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III.- RELACIÓN DE ABREVIATURAS 
 
BNP.- Péptido natriurético cerebral. 
CDRs-ADCo.- Escala combinada de decisión clínica con cifra de  
     corte de dímero-D ajustada a la edad.  
DVD.- Disfunción ventricular derecha. 
 




EP.- Embolismo pulmonar 
 
EPA.- Embolismo pulmonar agudo 
 
EPC.- Embolismo pulmonar crónico 
 
EUA.- Estados Unidos de América. 
 
FC.- Frecuencia cardiaca. 
 
HPTC.- Hipertensión pulmonar tromboembólica crónica. 
 
HGA.- Hospital General de Atizapán.  
 
ICE .- Por interrogatorio y consignado en el expediente. 
 
ISEM.- Instituto de Salud del Estado de México. 
 
PIOPED III.-  Prospective investigation of pulmonary embolism  
  diagnosis III. 
 
MDVD.- Marcadores de disfunción ventricular derecha. 
 
RCIEP.- Registro cooperativo internacional para el embolismo  
     pulmonar. 
 
SPT.- Síndrome postrombótico. 
 
TV.- Trombosis venosa. 
 
TAC-H.- Tomografía axial computada - helicoidal. 
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TEP.- Tromboembolia pulmonar o tromboembolismo pulmonar. 
TEV.- Tromboembolismo venoso. 
TEVA.- Tromboembolismo venoso agudo. 
 
TP.-  Trombosis pulmonar. 
 
TPA.- Tromboembolia pulmonar aguda. 
 
t-PA.- Activador del plasminógeno tisular recombinante. 
 
 
TVP.- Trombosis venosa profunda. 
 
Tx.- Tratamiento médico. 
 
VD.- Ventrículo derecho 
 
VI.- Ventrículo Izquierdo 
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Antecedentes.-   En el tromboembolismo pulmonar (TEP), su no tratamiento o la 
tardanza en implementarlo, se asocia con una elevada mortalidad. Por ello, se 
requieren prontas pruebas diagnósticas y una rápida evaluación de los factores de 
riesgo y probabilidad clínica. Con la estratificación del riesgo se logra optimizar las 
decisiones y los recursos a utilizar. Adicionalmente, la profilaxis eficaz mejora los 
resultados, de ahí la importancia de ubicar los principales factores de riesgo 
tromboembólico en nuestro entorno clínico. 
 
Objetivos: Determinar la incidencia anual de la tromboembolia pulmonar aguda en 
la población adulta atendida en el Hospital General de Atizapán entre febrero del 
2006 y febrero del 2012. Secundariamente determinar qué factores de riesgo se 
asociaron más a la misma, estratificándolos. 
 
Material y métodos: Se realizó un estudio documental, retrospectivo, longitudinal, 
observacional, analítico, reconstruyendo, recabando, ordenando y analizando, un 
total de 62 casos con el diagnóstico de TEP, con tomografía computada helicoidal y 
expedientes completos, atendidos durante el periodo de febrero del 2006 a febrero 
del 2012, en el Hospital General de Atizapán. En el procesamiento de datos se 
utilizó el programa estadístico SPSS 18. 
 
Resultados.- Se recabaron, ordenaron y analizaron 62 expedientes clínicos 
completos del periodo de febrero del 2006 a febrero del 2012, con su respectivo 
diagnóstico de TEP corroborado por tomografia computada helicoidal (TAC-H). La 
incidencia de TEP en el Hospital General de Atizapán antes del 2009 fue de 12 a 13 
casos al año. Posterior a esa fecha, hubo un descenso en el número de casos 
reportados alcanzando 7 (2009), para incrementarse después paulatinamente, 8 
(2010), 9 (2011), 10 (2012). 
   La “Enfermedad médica aguda” fue el factor de riesgo más frecuente, presente en 
95% de los casos. La obesidad y el sedentarismo cada uno con 81%, la movilidad 
reducida(60%), la edad mayor a 40ª(56.5%), el embarazo y puerperio (40%),  
cirugía mayor (39%), anticoncepción oral (21%), entre los principales. La mayoría 
de los casos de TEP se presentaron en edades medias (promedio 47ª) para ambos 
sexos. Aunque más tempranas para las mujeres (42.7ª) y más tardías para los 
hombres (54.6ª).  Un 63% de casos fueron de mujeres (39/62); de otros 28 
expedientes no incluídos pero con sospecha de TEP, (equivalente a un 45% de los 
casos sí analizados), ¾ partes de ellos se trató de hombres.  
 
Conclusiones.- La incidencia anual se redujo significativamente posterior a la 
inundación del hospital en 2009. Al igual que en otros lugares, la enfermedad 
médica aguda sobre una base de obesidad, sedentarismo e inmovilidad fueron los 
principales factores de riesgo para incubar eventos tromboembólicos en general y 
pulmonares en particular. Al existir un alto porcentaje de pacientes no incluídos 
(equivalente al 45% de los analizados) en quienes se diagnosticó TEP pero no se 
pudo concluir sobre el mismo, se abre la posibilidad de que hayan existido casos no 
diagnosticados y por tanto con un sub-diagnóstico, particularmente del sexo 
masculino. 
 
Palabras clave: tromboembolia pulmonar, factores de riesgo, incidencia 
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Background.- In pulmonary thromboembolism (PTE), its no treatment or delay 
in implementing it, is associated with high mortality. Therefore, we require 
prompt rapid diagnostic tests and assessment of risk factors and clinical 
probability. With risk stratification is achieved optimize decisions and resources 
to use. Additionally, effective prophylaxis improves outcome, hence the 
importance of locating the main risk factors for thromboembolism in our clinical 
setting. 
 
Objetives: To determine the annual incidence of acute pulmonary 
thromboembolism in the adult population attended Atizapán General Hospital 
between February 2006 and February 2012. Secondly determine which risk 
factors were associated more to it, stratifying. 
 
Material and methods: We conducted a desk study, retrospective, longitudinal, 
observational, analytical, rebuilding, collecting, sorting and analyzing, a total of 
62 cases with the diagnosis of pulmonary embolism with spiral computed 
tomography and complete records, seen during the period of February 2006 to 
February 2012, at the General Hospital Atizapán. In data processing we used 
SPSS 18. 
 
Results: Were collected , ordered and analyzed 62 complete clinical records for 
the period February 2006 to February 2012 , with its own diagnosis of pulmonary 
embolism confirmed by spiral computed tomography (CT-H) . The incidence of 
pulmonary embolism in Atizapán General Hospital before 2009 was 12 to 13 
cases a year. After that date , there was a decrease in the number of reported 
cases reaching 7(2009),gradually increasing thereafter 
,8(2010),9(2011),10(2012). The " acute medical illness " was the most common 
risk factor , present in 95 % of cases. Obesity and physical inactivity each with 
81 % , reduced mobility (60 %) , age over 40 meetings (56.5 %), pregnancy and 
postpartum (40 %) , major surgery (39 %) , oral contraception (21 %) , the 
principal . Most cases of pulmonary embolism occurred in middle age (average 
47th) for both sexes. Although earlier for women (42.7 st ) and later for men 
(54.6 st) . 63% of cases were female ( 39/62 ) of other 28 cases not included but 
with suspected PE, ( equivalent to 45 % of the cases it analyzed), three quarters 
of them men tried . 
 
Conclusions: The annual incidence was significantly reduced after the flooding 
of the hospital in 2009. As elsewhere, acute medical illness on the basis of 
obesity, physical inactivity and immobility were the main risk factors for 
thromboembolic events hatching in general and in particular lung. As there is a 
high percentage of patients not included (equivalent to 45% of those tested) in 
whom pulmonary embolism was diagnosed but could not conclude on it, it opens 
the possibility that they have been undiagnosed and therefore a sub-diagnosis, 
particularly males. 
 
Keywords:  Pulmonary Thromboembolism,  risk factors,  incidence. 
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   El embolismo pulmonar no tratado se asocia con una elevada mortalidad. 
Por ello, cuando hay sospecha del mismo, se requieren prontas pruebas 
diagnósticas y una rápida evaluación de los factores de riesgo y probabilidad 
clínica, combinando en la mayor medida posible, tanto la evaluación clínica 
basada en la evidencia, como la predicción ya validada por esta misma y 
concretada muchas veces en escalas de medición.  
   La evaluación clínica junto con la prueba de dímero-D, pueden algunas 
veces eludir la necesidad de los estudios de imagen. O en todo caso, una 
vez practicadas, no debe presentar mayor dificultad el llegar a su diagnóstico 
apoyándose con estudios de imagen.  
   Cuando hay tratamiento se reduce la mortalidad. Con la estratificación del 
riesgo se logra optimizar las decisiones y los recursos a utilizar incluyendo la 
terapia trombolítica. 
   No obstante, la profilaxis, aquí como en casi todas las enfermedades, es 
nodal para evitar riesgos a la función y a la vida misma.  
   De ahí la importancia de ubicar y desarrollar todos los recursos y 
capacidades que nos ayuden a lograr un ágil diagnóstico y aplicar el mejor 
tratamiento en el menor tiempo posible para una situación concreta dada y 
una profilaxis eficaz.  
   Aunque hay guías al respecto, recordemos que su correcta aplicación 
depende siempre de las condiciones específicas de un país, municipio, zona, 
nosocomio y paciente concreto. Este trabajo pretende aportar información 
para mejorar nuestra capacidad de comprensión, prevención y atención de  
esta enfermedad. 
   El embolismo pulmonar (EP), es más comúnmente originado por trombosis 
venosa profunda (TVP) originada en las piernas, oscilando con 
sintomatología que va desde lo propiamente asintomático que 
incidentalmente es descubierto, hasta aquellos casos de embolia masiva que 
causa inmediatamente la muerte. Las secuelas crónicas no sólo incluyen 
tromboembolismo venoso como la TVP y el embolismo pulmonar crónico 
(EPC), sino también el síndrome postrombótico (SPT) y la hipertensión 
pulmonar tromboembólica crónica (HPTC), entre otros.  
   El embolismo pulmonar agudo (EPA) puede ocurrir rápida e 
impredeciblemente y puede ser difícil el diagnóstico. El tratamiento puede 
reducir el riesgo de muerte y la profilaxis primaria apropiada suele ser 
efectiva.1  
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   Por tanto, el enfoque primario de esta revisión es el EPA de origen 
trombótico usualmente procedente de alguna extremidad. 
VII.- ANTECEDENTES 
a.- CONCEPTO 
   El tromboembolismo pulmonar (TEP) es la obstrucción de una o más 
arterias pulmonares, principales y/o periféricas, producidas por émbolos, que 
en la gran mayoría de los casos se originan en las extremidades pélvicas, 
aunque ocasionalmente puede provenir de los torácicos sobre todo en 
pacientes con catéteres venosos.2 
   La tromboembolia pulmonar (TEP) también puede definirse como una 
enfermedad compleja que se caracteriza por el desprendimiento de un 
trombo desde el sistema venoso periférico que migra hasta el circuito menor 
de la circulación o la vasculatura arterial pulmonar.3 
   De ahí que desde este punto de vista pueda considerarse como una 
complicación de la trombosis venosa profunda (TVP), por lo que en 
ocasiones se les engloba de forma conjunta como tromboembolismo venoso 
(TEV). 4 
   Podemos precisar más con otra definición que habla de la formación de los 
trombos puntualizando que, eventualmente, pueden ser formados en la 
aurícula o incluso el ventrículo derecho, en cuyo caso reciben la 
denominación de “trombo en tránsito”. Su repercusión hemodinámica 
dependerá del estado cardiopulmonar previo del sujeto y la magnitud de la 
obstrucción. La disfunción ventricular derecha aparecerá a mayor 
obstrucción y deterioro hemodinámico.5 
  Es universalmente reconocido que la embolización es el mecanismo más 
frecuente que explica un trombo intrapulmonar. Sin embargo, también hay 
trombosis in situ de los vasos intrapulmonares y quizá sea más frecuente de 
lo que generalmente se considera. Posiblemente la causa más frecuente de 
trombosis arterial in situ es la infección, especialmente abscesos y focos de 
inflamación granulomatosa activa.6  
   La relacionada con neoplasia primaria o metastásica es también 
relativamente frecuente como resultado de la invasión vascular o de la 
compresión de un tumor en expansión. Son menos frecuentes las vasculitis 
autoinmunes, los traumatismos, los aneurismas, los catéteres 
intravasculares, las anomalías cardiácas congénitas asociadas a 
disminución del flujo sanguíneo pulmonar, como la tetralogía de Fallot y la 
enfermedad de células falciformes o la forma heterocigota de ésta.6 
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   Sin embargo, la distinción entre trombosis in situ y embolia puede ser difícil 
o incluso imposible. Haciendo un análisis de la literatura, nosotros 
observamos que en la práctica, tanto el término TEP como el de 
simplemente embolia pulmonar (EP) aunque estrictamente no sean 
sinónimos, en un sentido amplio se apliquen y engloben ambos fenómenos 
quedando en segundo plano aquella distinción. En este trabajo por tanto, 
hecha esta  aclaración, se usarán indistintamente estos términos a menos 
que específicamente se les precise con fines de una mejor exposición. Por 
otro lado es útil saber los mecanismos que dan lugar a la TEP para ir a fondo 
en la solución y prevención de sus causas, de los cuales hablaremos en el 
apartado de su etiopatogenia. 
 
b.- EPIDEMIOLOGIA  
   El EPA y  la TVP son el espectro de una enfermedad. Las cifras acerca de 
su prevalencia e incidencia varían notablemente entre regiones y estudios. 
Lo que se ha complicado en buena medida por la reducción en el número de 
autopsias realizadas actualmente. Se estima que en general es una 
enfermedad subdiagnosticada.3-6 
   La EPA es la tercera causa más común de muerte por enfermedad 
cardiovascular después del infarto al miocardio y el ataque vascular cerebral.  
Pero en los pacientes hospitalizados se ha reportado ser la primera causa 
intrahospitalaria de muerte cardiovascular encontrándose en autopsias de un 
12% a un 15% sin cambios en las últimas 3 décadas. La década anterior en 
un estudio realizado en EUA  se encontró que hasta 1% de los pacientes 
hospitalizados en un momento dado, cursaban con TEP.2-3, 5-6 
   Aunque es menos común en algunas regiones --como en Asia--, la 
trombosis venosa sigue siendo un problema mundial particularmente en 
pacientes con factores de riesgo conocidos. 
   Algunos estudios de los más representativos, han calculado la incidencia 
anual, por ejemplo en Europa del Norte, entre 1.6 y 1.8 por cada 1000 
habitantes, otros, de 1 en 1000 h. En el único estudio longitudinal realizado 
hasta la fecha, en varones de Goteborg (Suecia) nacidos en 1913 y seguidos 
desde los 50 a los 80 años de edad, encontró una incidencia más elevada, 
por encima del 3 por 1000 habitantes.5-6 
   En un estudio de cohorte de 25 años (1966 a 1990) en el estado de 
Minnesota  EEUU,  con una población de 100,000 habitantes, se estimó una 
incidencia anual de 1 episodio por 1000 pacientes registrados, la mortalidad 
fue de 29% a los 7 días del diagnóstico, aunque se apreciaba una tendencia 
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a disminuir la incidencia de EP, en los últimos 15 años del estudio, 
permaneciendo estable la de la TVP.5-6 
   Algunos estudios reportan que la TEP y la mortalidad que la acompaña, 
son más frecuentes entre varones y en la raza blanca, aunque algunos otros 
estudios basados en necropsias no han encontrado diferencias en la 
incidencia en función del sexo. En todo caso, esta diferencia de llegar a 
presentarse,  al parecer se incrementaría al rebasar los 40 años ya que deja 
de haber el riesgo sobreañadido del embarazo, puerperio y anticoncepción 
oral. A partir de esta edad, la incidencia global se dobla cada década.6 
   La edad es clave, pues es desconocida prácticamente en niños, en 
jóvenes ocurre en menos de 1 caso cada 10,000 jóvenes adultos, mientras 
que en mayores de 60 años se da en 5 o más por cada 1,000 habitantes. 
Cuando no es tratada la TVP y la TEP pueden evolucionar a TEP fatal a los 
pocos días de iniciadas en un 11% y 26% respectivamente, sin hablar ya de 
las secuelas a mediano y largo plazo en pacientes sobrevivientes.5-6  
    
   Como referencia, dado que son escasos los datos en nuestro país, 
anualmente mueren de 60,000 a 100,000 personas en EUA, de un total de  
630,000 casos con EPA cada año. La mortalidad a las 2 semanas del 
diagnóstico fue de 11.4% y a los 3 meses de 17.4%; al momento del 
diagnóstico en aquellos hemodinámicamente inestables, la mortalidad fue de 
58.3% y para los estables 15.1%. Los casos de recurrencia alcanzan el 7.9% 
a los 3 meses, la que se acompaña de una mortalidad que llega al 33.7% a 
las 2 semanas y 46.8% a los 3 meses.3, 5-6 
   En estudios de necropsia en 3 diferentes hospitales de la ciudad de México 
se encontró una incidencia o aparición de casos nuevos –es decir, que no 
tenían ese diagnóstico al fallecimiento-- que oscila entre 9.6 y 15% de los 
casos revisados, obteniendo una certeza diagnóstica global de un total de 
casos que osciló entre el 18-36%, sin grandes diferencias en el sexo.3 En 
México la frecuencia de TEP masiva ha sido reportada en 9.7% de sujetos 
con enfermedad cardiaca previa.5  
   Hasta 25% de los pacientes que son enviados al hospital con sospecha de 
TEP y hasta 20% de los que cursan con dolor pleurítico por este problema, 
realmente lo tienen. En un meta-análisis de 12 estudios post-mortem entre 
1971 y 1995, mostró que más del 70% de los TEP severos, no fueron 
sospechados por los clínicos y el diagnóstico es hecho a menudo hasta la 
autopsia. Los pacientes hospitalizados son particularmente de alto riesgo, no 
manifestándose el embolismo sino precisamente hasta la aparición del 
cuadro agudo de EP.2, 7-13 
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   La historia natural de la TEP está determinada por el tamaño del trombo-
émbolo y la presencia o ausencia de enfermedad cardiopulmonar previa, la 
obstrucción vascular pulmonar elevará súbitamente la postcarga al ventrículo 
derecho (VD). Gravitando la etiopatogenia en la famosa tríada de Virchow, 
descrita en 1845: 
 
1. Estasis sanguínea. 
2. Lesión endotelial. 
3. Hipercoagulabilidad. 
   Los trombos hemáticos embolizados procedentes del sistema venoso del 
organismo son, con mucho, la causa más frecuente de TEP clínicamente 
significativa. Estudios necrópsicos y clínicos han demostrado que 
aproximadamente el 90% de los émbolos pulmonares proceden del sistema 
venoso profundo de los miembros pélvicos.6, 12-13 
     Aunque el 80% al 90% de los émbolos se originan en la venas profundas 
de los miembros pélvicos, cada vez se observan más pacientes con TEP de 
origen en los miembros torácicos, debido al aumento en el uso de los 
accesos venosos centrales. El 70% al 90% de los pacientes con TEP, 
simultáneamente presentan TVP y el nivel de ésta, guarda relación con el 
riesgo de TEP, de tal manera que dicho riesgo se relaciona en un 46% con 
TVP en las pantorrillas, 67% cuando se presenta en muslo y el riesgo se 
eleva hasta un 77% cuando se origina en las venas pélvicas. Los TEP más 
severos usualmente se originan en las venas proximales.2-13 
     La TVP de miembros torácicos supone del 1 al 4% de todos los casos de 
TVP, con una incidencia de 3 casos por cada 100,000 habitantes por año.5-6 
   Sin embargo, en algunas ocasiones el émbolo no es hemático y su 
composición puede ser  de tipo:  
1) Séptico, generalmente derivado de una endocarditis bacteriana (de la 
válvula tricúspide o por un defecto septal ventricular) o de una 
tromboflebitis séptica ( proveniente de la vena yugular interna en 
infecciones faríngeas, de las venas del brazo en pacientes con historia 
de adicción a drogas por vía parenteral, de las venas pélvicas en los 
casos de enfermedad inflamatoria pélvica, de venas en cuyo interior se 
encuentran catéteres infectados y shunts arteriovenosos como en la 
hemodiálisis)6, 12-13 
 
2) Graso, particularmente frecuente en politraumatizados. En algunas 
series necrópsicas de pacientes fallecidos como consecuencia de 
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grandes traumatismos se encuentran émbolos grasos en un 67-97% de 
los casos. Más raramente, los émbolos grasos pueden ser 
consecuencia de pancreatitis, diabetes mellitus, quemaduras graves, 
hígado graso de evolución aguda (alcohólicos, tóxicos hepáticos o 
fármacos como los corticoides), emulsiones lipídicas empleadas en la 
alimentación parenteral, los depósitos de tejido normal extraóseo ( tras 
liposucciones y probablemente, el síndrome de aplastamiento 
postraumático sin fracturas óseas asociadas), artroplastias u 
osteomielitis, la epilepsia, la venografía intra-ósea o el masaje cardiaco 
externo.6, 12 
 
3) Líquido Amniótico. Su incidencia real se desconoce pues se enfrenta a 
dificultades en cuanto a la realización de estudios necrópsicos. En la 
década de los 70´s se calculaba en 4-6% de las muertes maternas. 
Esto además, porque puede existir enfermedad no letal en un número 
inespecífico de mujeres.6, 12 
 
4) Metástasis Neoplásicas. La embolia de tejidos neoplásicos es 
claramente una de las formas más frecuentes, ya que todos los casos 
de metástasis pulmonares hematógenas se derivan de fragmentos 
tumorales acantonados en los vasos pulmonares. Debido al pequeño 
tamaño de la mayoría de los fragmentos tumorales, los efectos 
atribuibles a la obstrucción de vasos son muy poco aparentes. Cuando 
los émbolos tumorales alcanzan un tamaño o número suficiente para 
comportarse como tromboembolias, las manifestaciones clínicas, 
anatomopatológicas y radiológicas pueden ser superponibles, e 
incluyen el infarto pulmonar, el cor pulmonale agudo y la hipertensión 
pulmonar.6, 12-13 
 
5) Parasitarios. Las formas inmaduras de un gran número de parásitos 
metazoos humanos viajan a través de la circulación sistémica hasta los 
pulmones, donde se acantonan en las arteriolas y los capilares 
pulmonares. Entre los parásitos que causan este cuadro se encuentran 
Ascaris lumbricoides, Strongyloides stercoralis, Ancylostoma 
duodenale, Necator americanus, Toxocara canis, Paragonimus species 
y, probablemente, Wuchereia bancrofti y Brugia Malawi. 
 
6) Material trofoblástico. Que constituye un hallazgo prácticamente normal 
en el embarazo y en la mayoría de los pacientes, su presencia no 
comporta significado, ya que desaparecen en su mayoría por 
degeneración in situ en breve.6, 12 
 
7) Cuerpos o sustancias extrañas: embolismo gaseoso; talco, almidón y 
celulosa en adictos a drogas por vía parenteral; embolias por aceites 
yodados (complicación de la linfangiografía); embolias por mercurio y 
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bario; balas o fragmentos de bala; material extraño radio-opaco o 




   La TVP y el TEP deben considerarse parte de un mismo proceso 
fisiopatológico. La mencionada tríada de Virchow generalmente se asocia a 
falla cardiáca, IAM, inmovilización (postcirugía, reposo en cama, ataque 
vascular cerebral, viajes largos ), embarazo, terapia estrogénica, obesidad y 
TVP previa.1-2, 14 
    Se calcula a nivel mundial que casi un 80% de los casos de EP presentan, 
a su vez, evidencia de TVP en sus piernas; si no son detectados estos 
casos, entonces quedan listos para embolizar. En contraste, el EP sólo 
ocurre ligeramente por arriba del 50% de los pacientes con TVP proximal, 
porque de la circulación dual pulmonar desde las arterias pulmonares y 
bronquiales, no es usual que se presente el infarto pulmonar.1-2, 14 
      Una vez formados comúnmente los trombos en las venas profundas de 
la pantorrilla, se propagan centrípetamente atravesando las venas poplíteas, 
desde las cuales más comúnmente pueden embolizar. 
 
i. FISIOPATOLOGIA RESPIRATORIA 
 
 
El tipo y magnitud de las anormalidades respiratorias, depende de 
factores como el calibre de los vasos embolizados, el carácter de 
la oclusión, la reserva cardiovascular previa y el tiempo de 
evolución del evento embólico. Las consecuencias a nivel 
pulmonar incluyen:2, 15 
 
 Obstrucción de vasos, que disminuye el flujo sanguíneo a la región 
correspondiente, creando una zona de alta relación V/Q o espacio 
muerto alveolar. Esto produce hipocapnia, la cual estimula la 
broncoconstricción, aumentando la resistencia de la vía aérea. La 
liberación plaquetaria de agentes vasoactivos como la serotonina,  
aumenta más la resistencia vascular pulmonar.  
 
 Aparece hiperventilación, creyéndose que esto se debe a 
estimulación de receptores “J”. También es frecuente que aparezcan 
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las atelectasias, debido a que la ausencia de perfusión conlleva una 
depleción de surfactante y colapso alveolar. 
 
 Alrededor de sólo un 10% de los pacientes con TEP presentan infarto 
pulmonar ya que el tejido pulmonar recibe oxígeno de 3 fuentes 
diferentes: las vías aéreas, la circulación pulmonar y la circulación 
bronquial. 
 
 Hipoxemia frecuente en pacientes con TEP acompañada de: 
 
 Redistribución del flujo sanguíneo hacia zonas con relación 
V/Q normal creando zonas con baja relación V/Q. 
 Creación de áreas de cortocircuito pulmonar por atelectasias 
 Cortocircuitos derecha-izquierda, a través de un foramen oval 
permeable, cuando la presión de cavidades derechas supera la 
de las izquierdas. 







ii. - FISIOPATOLOGIA CARDIOVASCULAR  
   La circulación pulmonar tiene la capacidad de reclutar vasos que se hallan 
poco perfundidos, en respuesta a estímulos como el ejercicio. Este 
reclutamiento vascular pulmonar permite a la mayoría de los pacientes con 
TEP permanecer hemodinámicamente estables; sin embargo, cuando tiene 
lugar un embolismo masivo, este reclutamiento no puede compensar por 
mucho tiempo la gran pérdida de vascularidad pulmonar.2, 15 
    Esto lleva repentinamente al aumento de las resistencias vasculares 
pulmonares, hipertensión pulmonar, disfunción del ventrículo derecho (VD) y 
reducción del gasto cardíaco. Para que se produzca hipertensión pulmonar, 
en un individuo previamente sano, es necesario que se ocluya por lo menos 
la mitad del lecho vascular. La presión arterial pulmonar media máxima, 
puede llegar a 40 mmHg, pero si la reserva vascular está disminuída, con 
menor grado de oclusión se puede incluso rebasar este nivel y su 
gravedad.2, 15 
   Esto conlleva dilatación y disfunción contráctil del VD, disminución de la 
precarga del ventrículo izquierdo (VI) y eventualmente disfunción de éste. 
Aparece hipotensión sistémica e hipo-perfusión coronaria. De ahí se explica 
porqué la troponina puede estar elevada en TEP. 2, 15-21 
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   En el EPA, la obstrucción anatómica del vaso, es la causa indiscutible más 
importante de compromiso fisiológico, pero la liberación de agentes vaso y 
broncoactivos tales como la serotonina desde las plaquetas, puede llevar al 
deterioro de la ventilación-perfusión. Con el incremento de la poscarga del 
VD, hay un incremento de la tensión de su pared, que puede llevar a 
dilatación, disfunción, e isquemia en dicho ventrículo. Llevando a la muerte 
por falla cardiaca derecha.15-21 
   Estos fenómenos atraviesan por la elevación de la resistencia vascular 
pulmonar, hipertrofia y proliferación del endotelio vascular pulmonar que 
lleva a la remodelación de todo este sistema de vasos progresivamente, la 
hipertrofia de la media y lesiones plexiformes (30-60%). Adicionalmente, los 
patrones patológicos incluyen trombosis in situ (40-50%) con fibrosis intimal 
excéntrica que incluye proliferación de esta íntima con fibrosis de las venas y 
vénulas debido al desorden veno-oclusivo (<10%).22  
   Aunque casi toda la información se ha obtenido de biopsias tomadas en 
autopsias en estos casos, no obstante, hasta donde la evidencia señala, 
cuando la lesión sólo involucra hipertrofia de la media es una etapa 
temprana en la cual aún es reversible dicha lesión bajo tratamiento 
adecuado en contraste con instalarlo cuando ya existe el complejo de 




   Clínicamente se delimita como MASIVO y NO MASIVO.  
   En términos generales corresponde a TEP MASIVO una oclusión de la 
vasculatura pulmonar igual o mayor al 50% o el compromiso de 2 o más 
arterias lobares. Y se define con base a los siguientes criterios:2, 21-22 
 Shock y/o hipotensión 
 Presión arterial sistólica < 90 mmHg 
 Disminución de la presión arterial sistólica mayor o igual a 40 
mmHg durante más de 15 minutos, no explicada por arritmia, 
hipovolemia o sepsis. 
 Requerimiento de terapia vasopresora. 
 
   Como ya mencionamos, se debe tomar en cuenta que con una reserva 
cardiopulmonar disminuída, con obstrucciones de menor magnitud se puede 
producir compromiso hemodinámico. 
 “ TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO, SU INCIDENCIA Y PRINCIPALES 
FACTORES DE RIESGO ADQUIRIDOS ASOCIADOS, DE FEBRERO DEL 2006 A 
FEBRERO DEL 2012 EN EL HOSPITAL GENERAL DE ATIZAPÁN” 
. 
 23 
   Por otro lado al TEP  NO MASIVO  lo subdividimos como SUBMASIVO y el 
propiamente NO MASIVO. En el SUBMASIVO encontraremos:2, 21-22 
 
 Inestabilidad Hemodinámica 
 Presencia ecocardiográfica de hipocinesia ventricular derecha. 
 
Al TEP NO MASIVO lo encontramos:2, 21-22 
 Sin inestabilidad hemodinámica 
 Sin criterios ecocardiográficos para TEP submasivo. 
 
f- FACTORES DE RIESGO 
f.1.- ADQUIRIDOS: 
   Es conocido que hay factores que incrementan la probabilidad de TVP 
aguda y por tanto de EP. Los reemplazos totales de cadera o rodilla, la 
cirugía por fractura de cadera y la cirugía que involucra cáncer son de alto 
riesgo, así como el trauma y el daño a la médula espinal que elevan 
particularmente los riesgos23-24. 
   Se piensa que las enfermedades agudas son de forma global la causa 
principal. Otro factor de riesgo importante es la marcada reducción de la 
movilidad, aunque aparentemente sea variable el grado en que esto afecta 
dependiendo de su asociación con otros factores; el sedentarismo, los viajes 
prolongados,…las profesiones que obligan a largos periodos sentados, como 
el trabajo al frente de una computadora (etrombosis)1, 23-25 
   La edad avanzada es otro claro factor, en especial desde los 40 años 
hacia arriba. 
   En la tabla 1 se pueden apreciar de forma global los diversos factores de 
riesgo. 
   El cáncer tiene efectos procoagulantes en sus diversas modalidades de 
tumor, así como su tratamiento mismo, los que combinados elevan en gran 
proporción el riesgo de eventos tromboembólicos. Este efecto se ve 
potencializado porque puede haber obstrucción mecánica del tumor y 
entonces producir obstrucción venosa, hipomoviidad, que se suma 
frecuentemente a la presencia de catéteres venosos centrales y 
quimioterapia. Todo con efecto sinérgico procoagulante.23, 25-28 
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   Hay varios ubicados con diferente grado de participación como causas de 
este fenómeno. En la tabla 1 hacemos un listado de los mismos. 
   Dentro de éstos podemos destacar en particular el Factor V de Leiden con 
resistencia a la proteína C activada que es el factor de riesgo más común 
genético para trombofilia, pero en población caucásica.29-30 
   Ahora se sabe que sus frecuencias relativas varían de acuerdo al grupo 
etario. Siendo estudiados también actualmente estos patrones en nuestra 
población mestiza mexicana.  
   La realización de las pruebas especializadas respectivas se hacen más 
necesarias en aquellos pacientes que presentan con mayor frecuencia 
ciertos trastornos como tromboembolismo recurrente, particularmente en 
edades tempranas o en la juventud, o bien en pacientes con aparentes 
eventos trombóticos y tromboembólicos inexplicables y en aquellos con 
trombosis en lugares inusuales, como el mesenterio, la vena porta, venas 
hepáticas o algunos lugares del cerebro. 
   La triáda clásica de Virchow`s sigue siendo todavía muy vigente, pues 
como ya hemos puntualizado, el daño venoso, la estasis y la 
hipercoagulabilidad son elementos cruciales en la evaluación del paciente 
que reflejan el modo de interacción y el grado de influencia de los factores 
de riesgo genéticos y medioambientales en su aparición. Y por tanto para 
estadificar el riesgo tromboembólico en cada paciente.31-33 
Véase Cuadro 1… 
 
 






Sindrome de Plaquetas 





Niveles elevados de 
Lipoproteìna (a) 
Deficiencia de Antitrombina  Movilidad reducida Niveles bajos del Inhibidor de 
la Vía del Factor Tisular 
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Factor V de Leiden Edad avanzada YA CORROBORADOS: 
Niveles elevados de:  
Deficiencia de Proteína C Cáncer Homocisteína  
Deficiencia de Proteína S Cirugía Mayor Factores VIII,IX y XI 
Resistencia a la Proteína C 
activada sin factor V de 
Leiden 
Trauma Elevación del Fibrinógeno 




Elevación del inhibidor de la 
fibrinólisis de la trombina 
activada 





Policitemia Vera  













 Terapia Hormonal de 
Reemplazo 
 
 Heparinas   
 Quimioterapia  




 Inmovilización  
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g.- ABORDAJE  DIAGNÓSTICO 
   Si conocemos y tenemos presente los signos y síntomas del 
tromboembolismo, podemos disminuir su retraso diagnóstico. 
   Dolor, calor e hinchazón de pierna, nos debe llevar a sospechar TVP.  
   Lo típico en el EP agudo es la disnea y/o el dolor torácico , ambos súbitos 
o de instalación en un periodo de días o semanas. La disnea puede ser el 
resultado del empeoramiento de otra ya existente. La hipotensión sostenida 
sin explicación obvia. El dolor pleurítico y la hemoptisis ocurren más 
frecuentemente en pacientes con infarto pulmonar, que generalmente son 
producto de émbolos más periféricos,  resultando afectada en tal caso la 
pleura y puede ser evidente un frote de la misma.34 
   Otros síntomas más inespecíficos tales como la tos, palpitaciones, 
sensación de mareo y signos que incluyen la fiebre, sibilancias y estertores 
pueden resultar de embolismo pulmonar o de otras enfermedades 
concomitantes. Por tanto la taquipnea y taquicardia son comunes en este 
padecimiento pero no específicas. Otros son los signos de hipertensión 
pulmonar, como la congestión venosa yugular, reforzamiento de P2, un 
marcado galope derecho y el levantamiento ventricular derecho.35 
   Tanto los signos y síntomas de la TVP como de la EP pueden ser 
altamente sugestivos pero no son sensibles ni específicos. Por lo que si 
sospechamos otras condiciones como causales, éstas se deben excluir.    
Tomando en cuenta que la extensión de los síntomas depende 
frecuentemente de la carga tromboembólica, no hay que olvidar que a veces 
puede ser a la inversa, es decir, a un gran trombo en la periferia le pueden 
corresponder pocos  síntomas e incluso ser silente y encerrar en potencia un 
repentino evento sintomático o incluso fatal. Por el contrario, trombos 
pequeños pueden involucrar gran cantidad de síntomas particularmente si la 
reserva cardiovascular es pobre. La posibilidad de un evento masivo es tanto 
más probable si el comienzo fue súbito, o si se presenta con síncope o bien 
cercano al mismo, con hipotensión, hipoxemia extrema, disociación 
electromecánica o paro cardiaco. La secuencia diagnóstica se describe en la 
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Gráfico 1.- Diagrama de flujo de la ví
pulmonar38. Véanse más detalles en 
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h.-  ESTRATIFICACION DEL RIESGO 
   Los pacientes con sospecha de EP pueden ser estratificados acorde al 
riesgo de eventos adversos durante la hospitalización, haciéndolo con 
prontitud pues los casos de fatalidad frecuentemente se presentan poco 
después de la admisión hospitalaria. Se basa en las características clínicas y 
marcadores de disfunción o daño miocárdico.(Vid. gráfica 1)  
   Por supuesto, el estado de choque y la hipotensión sostenida, se 
identifican con un alto riesgo para eventos adversos. En el Registro 
Cooperativo Internacional para Embolismo Pulmonar (RCIEP), se obtuvo un 
58% de tasa de fallecimientos entre los pacientes hemodinámicamente 
inestables y alrededor de 15% entre los pacientes hemodinámicamente 
estables.39-40 
   La disfunción ventricular derecha (DVD) detectada por ecocardiografía se 
ha asociado con incremento de la mortalidad entre pacientes con EP. La                                
hipocinesia y la dilatación también han sido relacionadas como predictores 
independientes de mortalidad a 30 días entre los pacientes estables 
hemodinámicamente. Se ha visto que una tasa (VD/VI)con una relación 
menor a 1 del diámetro del VD (ventrículo derecho) comparado con el 
diámetro del VI(ventrículo izquierdo) tiene un valor predictivo negativo del 
100% para un resultado sin contratiempos.39  
   La elevación del BNP (péptido natriurético cerebral), también se relaciona 
con EP, al grado que si tenemos un valor normal tenemos un valor predictivo 
negativo de casi el 100% para resultados adversos en pacientes 
hemodinámicamente estables. 39-40 
   Meta-análisis muestran que la elevación de la troponina también está 
relacionada, teniendo un valor pronóstico en estos casos, asociándose a 
corto plazo con un incremento del riesgo de muerte a casi el doble.38-39, 41  
Los marcadores de disfunción ventricular derecha (MDVD) tienen un alto 
valor predictivo negativo. Así, su normalidad aún en pacientes con EP 
favorece su temprano manejo como pacientes ambulatorios. Su valor 
predictivo positivo de complicaciones es pobre, de un 10-20% pero establece 
la necesidad de un tratamiento más agresivo si son positivos38-39, 41 
   Otros factores que se enumeran en los siguientes cuadros contribuyen a 
estratificar cada caso en particular. Para una mejor evaluación clínica hay 
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Cuadro 2.- Score Predictivo Canadiense (Wells)1 
 
VARIABLE  SCORE 
Signos y síntomas de TVP 
  3 
EP como probable o más probable 
que otro diagnóstico alternativo 
  3 
Frecuencia cardiaca > 100 x minuto 1.5 
Inmovilización o Cirugía en las 4 
semanas previas 
1.5 
TVP previa o EP 1.5 
Hemoptisis 1 
Cáncer 1 
Score total: <2 = Baja probabilidad, 2-6 =Moderada, >6 = Alta probabilidad 
(Valor predictivo negativo = 99.5%) 







Cuadro 3.- Score Original Génova (Wicki)1  
 
VARIABLE  SCORE 
Edad:  
                       60-79= 
                   >= 80 
   
  1 
  2 
TVP previa o EP   2 
Cirugía Reciente   3 




   
  2 
  1 
PaO2   
<48.8mmHg(< 6.5 kPa) 
48.8- 59.9 mmHg (6.5-7.99 kPa) 
60-71.2 mmHg(8.0- 9.49 k Pa) 
71.3-82.4 mmHg (9.5-10.99) 
  1 
  4 
  3 
  2 
  1 
Rx de tórax 
Atelectasia en placa 
Elevación del Hemidiafragma 
 
  1 
  1 
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Cuadro 4.- Score Revisado de Génova1 
 
VARIABLE  SCORE 
Edad:  
                       >65 
   
  1 
TVP previa o EP   3 
Cirugía Reciente o fractura de 
antepierna en la semana previa 
  2 
Cáncer Activo   2 
Dolor unilateral de la antepierna   3 





  3 
  5 
Dolor a la palpación de la pierna o 
edema unilateral 
  4 
0-3pts = baja probabilidad, 4-10 pts = intermedia, >=11 alta probabilidad. 
 
   No obstante el beneficio probado y basado en la evidencia de estas 
escalas clínicas, más recientemente se ha propuesto una nueva forma de 
evaluación, que nos parece más completa, sensible, específica y práctica. 
   Esta nueva forma, combina 4 reglas de decisión clínica en conjunto con la 
prueba validada de dímero-D ajustada a la edad. Las 4 reglas son, a saber: 
la Escala de Wells (EW),  la Escala de Génova Revisada (EGR), la 
Simplificada de Wells (ESW) y la Simplificada de Génova Revisada 
(ESG)…todas en combinación a su vez, con la ya validada prueba de 
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Cuadro 5.- Escala combinada de decisión clínica. -- combina Wells, Wells 
Simplificada, Génova Revisada y Génova Revisada Simplificada -- (CDRs-
ADCo) 
Regla de Wells 
Items  Original Simplificada 
Sospecha clínica de TVP 3 1 
Dx alternativo menos probable que EP 3 1 
Frecuencia cardiaca >=100x’ 1.5 1 
Inmovilización / Cirugía dentro de las 4 semanas anteriores. 1.5 1 
Hemoptisis 1 1 
Condición maligna activa 1 1 
EP improbable <=4 <=1 
EP probable >4 >1 
Escala de Génova Revisada 
Items Original Simplificada 
Edad >= 65ª  1 1 
Previa TVP o EP 3 1 
Cirugía o fractura dentro del mes anterior 2 1 
Condición maligna activa 2 1 
Dolor unilateral extremidad pélvica 3 1 
Hemoptisis 2 1 
Frecuencia cardiaca 75-94 x’ 3 1 
Frecuencia cardiaca >= 95 x’ 5 1* 
Dolor a la palpación profunda de extremidad inferior y edema 
unilateral 
4 1 
EP improbable <=5 <=2 
EP probable >5 >2 
• La FC de 75 a 94 x’ recibe 1 punto, mientras que la FC > 94 x’ recibe un punto adicional (v.gr. 2 puntos 
en total). TVP, trombosis venosa profunda, EP, embolismo pulmonar.// Esta escala combinada se 
interpreta con base al punto de corte de dímero-D ajustado a la edad.  
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   Se basa entre otros, en un estudio con 414 pacientes a los cuales se les 
dio seguimiento por 3 meses, con edades mayores a 50 años. Este estudio 
usando cifras de corte de dímero D ajustadas a la edad, se comparó frente a 
la evaluación convencional, tomando cifras de corte del dímero-D usuales.44  
   La cifra de corte de dímero-D se ajusta a la edad ( edad del paciente x 10 
mg/Litro ). De esta manera, al lograr aumentar la sensibilidad y especificidad, 
se ha llegado a excluir de forma segura la presencia de EP.; en mayores de 
70 años el nivel de exclusiones seguras se elevó casi 4 veces, al pasar 
aproximadamente de un 6% a un 21% con el nuevo “esquema combinado de 
escalas clínicas junto con cifras de corte del dímero D ajustadas a la edad”. 
(CDRs-ADCo por sus siglas en inglés)43-44  
   Actualmente se continúa su aplicación y estudio para poblaciones 
específicas como son los pacientes con cáncer, con resultados altamente 
promisorios.45 Al trabajar con herramientas clínicas más precisas, a la vez 
que más prácticas, se tornan cada vez menos necesarios algunos estudios 
de extensión o bien su uso puede reservarse para aquellos casos más 
dudosos o especiales.  
   
 
i.- PRUEBAS DE LABORATORIO Y ADICIONALES 
 
   Presuponemos la realización previa de una exhaustiva historia clínica 
completa, examen físico y el conocimiento de los factores de riesgo que 
presenta el paciente. Adicionalmente podemos incluir rx de tórax, 
electrocardiograma (EKG), análisis sanguíneo de gases arteriales. 
   En el EKG podemos encontrar entre otros, manifestaciones de cor 
pulmonale agudo tales como un patrón S1,Q3,T3; bloqueo de rama derecha 
del haz de Hesse; onda P pulmonar, o desviación del eje a la derecha.38-41  
   El dímero D es a menudo positivo pero tampoco es específico, porque 
también lo puede estar en el paciente con infección, cáncer, traumas, y otros 
estados inflamatorios por lo que puede no ser resolutivo para iniciar un 
tratamiento.38-41 
   Cuando se hace mediante ELISA tiene una sensibilidad mayor al 96-98% 
por lo que de no contar con más elementos que una presentación clínica 
muy sugestiva puede inclinar el diagnóstico a favor de TEP y por tanto 
empezar un tratamiento.38-41 
 “ TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO, SU INCIDENCIA Y PRINCIPALES 
FACTORES DE RIESGO ADQUIRIDOS ASOCIADOS, DE FEBRERO DEL 2006 A 
FEBRERO DEL 2012 EN EL HOSPITAL GENERAL DE ATIZAPÁN” 
. 
 33 
   Hay otros biomarcadores como los niveles elevados de troponina cardíaca 
particularmente en embolismo pulmonar masivo, por lo que a menudo se 
utiliza para estratificar al mismo, aunque no es sensible ni específica como 
herramienta diagnóstica cuando se usa sola.46  
   El BNP se incrementa pero también puede estar elevado en la falla 
cardiaca congestiva u otras varias condiciones que causan hipertensión 
pulmonar.38-41, 46 
   Actualmente se estudian otros nuevos biomarcadores de 
tromboembolismo venoso como la glicoproteína V soluble con resultados 
preliminares también alentadores.47 
 
j.- ESTUDIOS DE GABINETE 
   La Rx de tórax no es diagnóstica, pero nos ayuda a descartar otras 
patologías. Entre muchos estudios de gabinete utilizados, se han incluído: el 
escanning ventilación-perfusión, TAC contrastada amplificada, la 
arteriografía, la arteriografía estándar pulmonar y los diversos estudios de 
imagen para detección de TVP como el USG, TAC venografía, la resonancia 
magnética y la venografía estándar.38, 40, 48-49  
   Lo que está más al alcance de nuestro medio y ofrece una alta sensibilidad 
y especificidad es la Tomografía Computada Helicoidal (TAC-H)la cual se 
indica  de forma rutinaria en nuestro Hospital General de Atizapán cuando 
hay una alta sospecha de TEP y las condiciones del paciente tanto 
económicas como médicas lo permiten.  
   El diagnóstico con alto grado de confiabilidad sólo se logra con pruebas 
objetivas en sólo 20% de los pacientes estudiados, siendo por ejemplo en 
EUA incluso menor pero debido principalmente a que el umbral para la 
realización de estos estudios ahí es más bajo y por tanto menor el 
porcentaje de casos positivos resultantes en relación al total de pacientes 
estudiados. Por lo que dadas este tipo de experiencias, se recomienda que 
el estudio diagnóstico se deba adaptar a la severidad de la presentación 
clínica sobre la base de si el paciente presenta condiciones de estabilidad o 
inestabilidad hemodinámica38, 48-53 
   Si presenta estabilidad hemodinámica, el diagnóstico de embolismo puede 
seguir una secuencia basada en la  evaluación de la probabilidad clínica, el 
dímero D y si es necesario, una tomografía helicoidal (TAC-H) o un escaneo 
de ventilación-perfusión. Si presenta una alta probabilidad entonces se 
puede ir directamente a la realización de la TAC-H.49-51 
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   La especificidad de un incremento del dímero D tiene un valor reducido en 
pacientes con cáncer, mujeres embarazadas así como pacientes 
hospitalizados y ancianos. 49-51 
   En pacientes hemodinámicamente estables con baja e intermedia 
probabilidad clínica de embolismo pulmonar, los resultados normales de una 
prueba de dímero-D hecha por Elisa, evita pruebas diagnósticas adicionales 
aproximadamente hasta en un 50% de pacientes externos y un 20% de 
pacientes hospitalizados. En tales pacientes se calcula que si el tratamiento 
anticoagulante no se da, el riesgo estimado de tromboembolismo a 3 meses 
es de 0.14%.38, 48-53 
   En pacientes estables hemodinámicamente con una alta probabilidad de 
embolismo pulmonar o aquellos con un alto nivel de dímero-D podrían ser 
sometidos a una TAC-H. Si ésta resulta negativa, se calcula que la 
incidencia de tromboembolismo a 3 meses, aún si no reciben terapia 
anticoagulante, es de 1.5%.49-51 
   El valor predictivo negativo de una TAC-H mejora muy poco con una 
venografía de las pantorrillas, pero la exposición a los rayos x aumenta por 
lo que no se recomienda. Por otro lado, en el estudio PIOPED III 
(Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis III) mostró que 
la angiografía por resonancia magnética es insuficientemente sensible y 
presenta una alta tasa de imágenes inadecuadas en estos casos38, 48-50 
   Si se presenta falla renal o alergia al medio de contraste, una opción es el 
escaneo de la ventilación-perfusión. De salir negativo este último, su valor 
predictivo negativo se encuentra en alrededor del 97%. Aunque no obstante, 
su valor predictivo positivo o diagnóstico sólo alcanza de 30 a 50%.38, 48-49   
En pacientes inestables hemodinámicamente con la misma probabilidad 
clínica de embolismo pulmonar y buscando que las condiciones médicas lo 
permitan, se puede pasar directamente a la realización de TAC-H. Y en los 
críticamente enfermos y con alta probabilidad clínica se puede realizar 
directamente una ecocardiografía transtorácica o transesofágica para 
detectar disfunción ventricular derecha, que de no existir sugiere la 
búsqueda de otro diagnóstico alternativo38, 48-53.  
   En mujeres embarazadas con hallazgos clínicos sugestivos de EP se debe 
valorar el riesgo de exposición a la radiación – aunque dicha exposición al 
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   Descansar en cama no es recomendable para la TVP a menos que exista 
un sustancial dolor e inflamación. La EP requiere en el menor tiempo 
posible, el inicio del tratamiento con una rápida instalación de la 
anticoagulación seguida de una terapia con antagonistas de la vitamina K 
por un lapso de 3 meses; en pacientes con un alto riesgo de recurrencia se 
requiere extender este periodo.54-55 
   En pacientes con una alta probabilidad clínica de embolismo pulmonar, el 
tratamiento anticoagulante puede ser iniciado mientras se espera su 
confirmación. Un alto y persistente nivel de Dímero-D puede ayudar a decidir 
el tipo de tratamiento, pues se asocia a una tasa mayor de recurrencia de los 
eventos tromboembólicos.55-56 
   La mayoría de pacientes con EPA son candidatos para iniciar tratamiento 
anticoagulante con heparina de bajo peso molecular por vía subcutánea o 
fondaparinux o bien heparina no fraccionada intravenosa ( los dos primeros 
preferidos a la última por su sencillo manejo ). La enoxaparina a dosis de 1 
mg por kg de peso dos veces al día y tinzaparin a 175 U por Kg una vez al 
día, como heparinas de bajo peso molecular más comunes. Fondaparinux es 
dado una vez al día a dosis de 5 mg para pacientes con un peso menor a 50 
Kg, o bien 7.5 mg para un peso entre 50 y 100 Kg, y 10 mg para pacientes 
con un peso mayor a 100 Kg. No se recomienda en pacientes con 
insuficiencia renal con una depuración menor a 30 ml/ por minuto por retardo 
de la excreción renal y prolongación de su vida media.1, 57-59 
   La heparina no fraccionada por vía intravenosa dada como un bolo inicial 
de 80 UI por Kg o 5,000 UI seguida de infusión continua que usualmente 
comienza con 18 UI por kg de peso por hora, con ajuste de acuerdo a lograr 
llevar de 1.5 a 2.5 veces el valor normal del tiempo de tromboplastina 
activado. 57-59 
   Un meta-análisis basado en 12 estudios mostró que el tratamiento con 
heparina de bajo peso molecular ajustada al peso tuvo una eficacia y 
seguridad similares a la heparina no fraccionada. El fondaparinux ha 
mostrado resultados otro tanto similares y ambos son excretados por los 
riñones. De tal manera que la heparina no fraccionada puede ser 
considerada en pacientes con depuración de creatinina menor a 30 ml por 
minuto. La incidencia de complicaciones mayores de sangrado con este 
tratamiento son de alrededor del 3% durante su hospitalización.57, 60  
   La heparina de bajo peso molecular puede ser superior a la no fraccionada 
para el tratamiento de la TVP y tan efectiva como ésta en reducir el riesgo de 
mayor sangrado y muerte dentro de la terapia inicial contra el EP. Una 
desventaja potencial de la heparina de bajo peso molecular es su costo para 
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un paciente ambulatorio, sin embargo éste se reduce en gran medida al 
estar hospitalizado.1, 61-62 
   La heparina de bajo peso molecular puede ser monitoreada con la 
medición del nivel de actividad contra el factor X activado (anti-factor Xa) lo 
cual es especialmente útil en pacientes con un IMC extremo o un peso 
mayor a 150 Kg o bien un peso menor a 40 kg. Esto también puede ser 
recomendable en embarazadas, en pacientes con insuficiencia renal severa, 
o función renal rápidamente cambiante.1, 62  
   La trombolisis intravenosa reduce la tasa de deterioro clínico y la 
necesidad de una trombolisis secundaria, sin embargo, no afecta la tasa de 
mortalidad comparada con la heparina no fraccionada. El primero fue 
asociado con una mayor rapidez en la recuperación de la disfunción 
ventricular derecha, pero posterior a un semana los resultados son similares. 
Por otro lado no se ha visto ventaja entre la trombolisis dirigida por catéter a 
la trombolisis intravenosa usual (ver tabla 5)63-65 
   Recientes meta-análisis muestran que los pacientes hemodinámicamente 
inestables son candidatos a un tratamiento más agresivo trombolítico 
mecánico o farmacológico, lo cual se justifica por la alta tasa de mortalidad 
en los no tratados ( > 60%) reduciéndola a la mitad… y por la rápida 
resolución que se logra mediante estos procedimientos.64, 66  
   Las contraindicaciones mayores para una terapia trombolítica incluyen 
enfermedad intracraneal, hipertensión descontrolada, cirugía mayor reciente 
o trauma dentro de las 3 semanas previas.63, 66 
   No hay todavía estudios concluyentes respecto de qué régimen 
trombolítico es mejor en EPA. Las infusiones cortas de alrededor de 2 horas 
o menos son preferidas a las prolongadas, al lograr más rápido su objetivo y 
probablemente asociarse con menor sangrado.63, 66-67 
   La heparina no fraccionada intravenosa es el único anticoagulante que ha 
sido usado en conjunto con la terapia trombolítica en pacientes con EP. Así, 
la anticoagulación con heparina no fraccionada intravenosa es apropiada si 
la terapia trombolítica se considera conveniente iniciarla. La trombectomía 
mecánica percutánea que es una fragmentación y aspiración del trombo por 
ésta vía y la embolectomía quirúrgica pueden ser reservadas a pacientes de 
alto riesgo con contraindicaciones absolutas al tratamiento trombolítico y 
aquellos pacientes en los que el tratamiento trombolítico no ha podido 
mejorar el estado hemodinámico. La primera es una alternativa a la 
embolectomía quirúrgica en los casos en los que el acceso inmediato al 
bypass cardiopulmonar no está disponible. En recientes meta-análisis de 
series de casos, la terapia dirigida por catéter tuvo una tasa de mejora 
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clínica del 86%y de aparición de complicaciones mayores del 2.4%.58, 63, 66, 
68-70
 
      Los antagonistas de Vitamina K podrían ser iniciados tan pronto como 
sea posible, ya desde el primer día de tratamiento y descontinuar la heparina 
cuando el INR llegue a 2 o más en las últimas 24 horas.58, 71     
   A largo plazo, estos pacientes con EPA tienen un riesgo de presentar 
tromboembolismo recurrente o secundario, el cual se calcula en menos del 
1% por año si el paciente recibe terapia anticoagulante, elevándose de 2 a 
10% por año al suspenderla14, 72.  
   Dentro de los factores de riesgo para recurrencia se incluyen, el sexo 
masculino, edad avanzada y embolismo pulmonar idiopático. Éste último 
pudiendo llegar al 50% entre pacientes con embolismo pulmonar1, 14, 24, 59, 73.  
   La recurrencia se sitúa alrededor del 3% por año entre aquellos pacientes 
cuyo primer evento se asoció con factores de riesgo temporales, como la 
cirugía mayor, la inmovilización, una enfermedad aguda o trauma. La 
duración de la anticoagulación a largo plazo se puede basar en el riesgo de 
recurrencia después de suspender el tratamiento a los pacientes con 
embolismo pulmonar inexplicable, o con cáncer y aquellos con EP 
inexplicable recurrente, son candidatos a la anticoagulación indefinida con 
reevaluación periódica de la tasa riesgo-beneficio.62, 72 
   Adicionalmente para evitar la extensión del trombo y su recurrencia, esos 
pacientes pueden recibir un curso convencional de terapia anticoagulante 
siempre y cuando el riesgo de sangrado sea eliminado. Es decir, pueden ser 
muy útiles para pacientes con contraindicaciones temporales a la terapia 
anticoagulante o para aquellos pacientes que requieren procedimientos con 
elevado riesgo de sangrado14, 24, 72-73 
   La intensidad convencional de la terapia con warfarina buscando un INR 
de 2-3, se recomienda durante los primeros 3 a 6 meses después de un 
evento agudo. Posteriormente se puede reducir y mantener un INR entre 
1.5-1.9; Las heparinas de bajo peso molecular pueden ser elegidas en lugar 
de la warfarina para una terapia prolongada en pacientes con cáncer y 
mujeres embarazadas, con resultados similares.1, 74 
   Los nuevos agentes anticoagulantes con un efecto anticoagulante más 
predecible y menos interacciones interdrogas, son comparables a la 
warfarina y continúan bajo investigación actual. No requieren de 
monitorización de laboratorio74-76. 
   Los inhibidores directos de la trombina como el argatroban o el lepirudin 
pueden ser considerados entre otros, para aquellos casos de trombosis con 
trombocitopenia inducida por heparina. En estos casos, el tratamiento con 
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warfarina puede no ser iniciado hasta que el proceso de la enfermedad ha 
sido controlado y el conteo de plaquetas ha regresado a la normalidad 
evitando eventuales complicaciones trombóticas que incluyen la gangrena 
venosa y la necrosis cutánea inducida por warfarina. Tomando en cuenta 
que Lepirudin es excretado por los riñones y argatroban por el hígado se 
puede elegir el que mejor convenga75-76.  
   El Dabigatrán un antitrombínico oral en dosis fijas ha mostrado efectividad 
y seguridad tanto como la warfarina para el tromboembolismo venoso.    
Posterior a un evento agudo de embolismo pulmonar, pueden ser 
monitoreados los pacientes para evaluar hipertensión pulmonar 
tromboembólica crónica (HPTC), que a los 2 años posteriores al evento 
índice, llega a tener un rango de incidencia que va de 0.8 a 3.8%.38, 77 
   Algunos continúan completando la fase de investigación como el 
idraparinux biotinilado (idrabiotaparinux), un inhibidor parenteral reversible 
antifactor Xa que requiere sólo de una dosis semanal. O los aptámeros que 
son derivados de los ácidos nucleicos templados, que actúan como 
antagonistas reversibles de los factores de coagulación.1, 78 
   Los filtros de vena cava pueden ser reservados en general, para pacientes 
con contraindicaciones para el tratamiento anticoagulante o bien con 
embolismo recurrente en tanto el paciente recibe un tratamiento adecuado, o 
un embolismo pulmonar masivo cuando se crea que un trombo adicional 
fuera letal particularmente si la terapia trombolítica está contraindicada. Sin 
embargo, aunque reducen la incidencia de embolismo pulmonar, 
subsecuentemente incrementan la incidencia de trombosis venosa profunda 
y no se ha demostrado una mayor sobrevivencia. Varios dispositivos pueden 
ser recuperados varios meses después de colocados, reportándose que esto 
ya se ha hecho al año de su colocación.1, 79  
    Cuando el EPA provoca inestabilidad hemodinámica, se denomina masivo 
porque ésta es la causa fisiopatológica. Provoca un efecto tal que el 
resultado es una falla ventricular derecha que puede llevar a comprometer a 
su vez la precarga izquierda y con ello la vida. Por ello desde que se 
sospecha, se debe establecer rápido un plan de diagnóstico y tomar 
medidas de soporte.80 
   La más ampliamente aceptada indicación de la terapia trombolítica es 
cuando la EPA se acompaña de choque cardiogénico. Aún es debatida su 
utilidad cuando subyacente hay un embolismo submasivo, causando una 
dilatación ventricular derecha e hipocinesia pero sin provocar hipotensión 
sistémica, siendo insuficientes aún los datos de estudios a largo plazo.70, 81 
   Cuando la alteplasa es administrada con heparina en comparación con 
heparina sola es menos probable que se requiera escalar la terapia. Por otro 
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lado, cuando se presenta un elevado nivel de troponina, o existe severo 
compromiso en la oxigenación, o podemos identificar una embolia masiva 
por estudios de imagen en pacientes normotensos, …pueden beneficiarse 
de un tratamiento agresivo. Lo mismo puede considerarse cuando se 




   La complicación más severa de la terapia trombolítica es la hemorragia 
intracraneana, aunque su prevalencia reportada se encuentra entre 1% y el 
3%, en estudios a largo plazo. Otras incluyen hemorragia gastrointestinal, o 
retroperitoneal, o bien en sitios de reciente procedimiento quirúrgico.  
  La embolectomía pulmonar mecánica por catéter, la terapia trombolítica 
intraembólica local o ambos pueden ser considerados si existen 
contraindicaciones absolutas para la terapia trombolítica como lo es cuando 
hay eventos quirúrgicos mayores recientes, como ejemplo enfermedad o 
cirugía intracraneal, espinal u ocular, o bien sangrado mayor activo o 
reciente.82  
m.- PRONÓSTICO 
   La mayoría de los pacientes con EPA que reciben adecuada terapia 
anticoagulante, sobreviven. De tal forma que la tasa de mortalidad a los 3 
meses de haberla recibido es del 15 al 18%; cuando se presenta asociada al 
estado de choque, la mortalidad se incrementa de 3 a 7 veces, 
presentándose las defunciones alrededor de las primeras 4 horas de su 
presentación. A largo plazo, dentro de las posibles secuelas crónicas están,  
como en el síndrome postrombótico, tanto el dolor crónico de piernas como 




   Es conocido que los pacientes hospitalizados tienen un mayor riesgo de 
TV, pero recibiendo una adecuada profilaxis ésta se reduce 
significativamente. Como hemos venido mencionando, la heparina no 
fraccionada, la heparina de bajo peso molecular, el fondaparinux, la 
warfarina y la profilaxis mecánica se han mostrado muy efectivas en varios 
estudios clínicos. Sin embargo, a pesar de contar con estos recursos, éstos 
medios son infrautilizados de forma evidente.24, 73, 83-84 
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   La profilaxis anticoagulante es más efectiva que la profilaxis mecánica de 
miembros inferiores, pero para un paciente dado, debe considerarse que 
suceda no obstante, tanto una  posible trombosis como un eventual 
sangrado. 
   Debemos recordar que hay ciertos elementos que nos permiten preveer en 
ciertos grupos poblacionales un mayor riesgo para TV y EP. En el reemplazo 
total de cadera o de rodilla el riesgo de TV es de 50% o más sin profilaxis. El 
trauma y el daño a la médula espinal son situaciones similares.41, 85-86 
   Ya hablamos que desde hace tiempo, es bien conocida la superioridad de 
la profilaxis con heparina de bajo peso molecular comparada con heparina 
no fraccionada en dosis estándar.87-88 
   El fondaparinux es también efectivo en la profilaxis para los casos 
mencionados. En otros casos, como en la cirugía abdominal, bajas dosis de 
heparina no fraccionada puede ser adecuada, aunque las ventajas de la 
heparina de bajo peso molecular la establezcan como la más adecuada 
tanto para los pacientes como por su manejo por el personal de enfermería. 
Algo similar podemos decir de la dalteparina que como los señalados, 
reduce el riesgo de TV en más del 15% en enfermos agudos 
hospitalizados.89-94 
   Por otro lado, los pacientes con ataque vascular cerebral o insuficiencia 
cardiaca congestiva también son de elevado riesgo y se ha visto que el 
grado de disfunción ventricular izquierda se correlaciona con el riesgo de 
trombosis.95 
   La profilaxis extendida con enoxaparina por 38 días en comparación con 
sólo mantenerla por 7 a 10 días, también reduce la tasa de TV 
particularmente en pacientes de alto riesgo como los reemplazados de 
cadera o cirugía por cáncer. En pacientes con insuficiencia renal significativa 
puede considerarse la heparina de bajo peso molecular a bajas dosis. O en 
su defecto heparina estándar. La combinación de métodos mecánicos con 
anticoagulación sólo para casos excepcionales tales como el uso de filtro de 
vena cava inferior como profilaxis primaria en pacientes seleccionados con 
trauma y los sometidos a neurocirugía.96 
 
    
o.- EMBARAZO Y PUERPERIO. 
   Merecen una mención particular otros factores que también son de mayor 
riesgo de TV: el embarazo, el periodo posparto y la mujer que recibe terapia 
de reemplazo hormonal. Recientes estudios epidemiológicos en particular en 
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EEUU muestran un riesgo relativo  para TV entre mujeres embarazadas o en 
periodo posparto del 4.29, con una incidencia global de casi 200 casos por 
cada 100,000 mujeres/año.1, 24-25, 89, 93-94, 97 
   El riesgo de un primer evento de TV reportado en varios estudios, ha 
girado en alrededor de 5 veces más frecuente tanto en el embarazo como en 
el posparto. Mientras que con el uso de anticonceptivos orales a bajas dosis 
lo incrementa por un factor que va de 2 a 5. Y la terapia de reemplazo 
hormonal lo incrementa por un factor de dos a 4. 98-103  
   A las pacientes embarazadas con TEVA se les debe abordar inicialmente 
de la misma forma que a otros pacientes que posiblemente requieran 
anticoagulación parenteral, o la colocación de un filtro de vena cava inferior o 
bien embolectomía. Particularmente aquellas pacientes con EPA masivo en 
las cuales se encuentre en riesgo su vida, sin que el embarazo por sí solo 
sea un impedimento. Sólo recordar que la anticoagulación a largo plazo se 
logra mejor con heparina de bajo peso molecular ya que la warfarina es un 
teratógeno. En pacientes embarazadas con sospecha de EPA, el uso de 
métodos diagnósticos no invasivos sin recurrir a los de imagen, puede ser lo 
ideal, sin embargo se debe usar la tomografía computada con arteriografía o 
con escaneo de la ventilación-perfusión cuando se requiera, sin que sea el 
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VIII.- DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN 126-128  
-OBJETIVOS- 
a.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA    
   La tromboembolia pulmonar aguda es un padecimiento con elevada 
mortalidad a nivel mundial. Nuestro país no es la excepción.  
   Generalmente gran parte de este costo en vidas se debe a un retraso en el 
diagnóstico y la implementación del tratamiento más adecuado. Si con una 
adecuada metodología e información se sospechara y se ubicara desde sus 
inicios, se podría evitar una gran cantidad de muertes, discapacidad o 
deterioro en la calidad de vida. 
   La mayoría de estudios son de países desarrollados, en particular los EUA. 
Estos estudios varían de un país a otro y de una época a otra. De acuerdo a 
ellos se han hecho y se siguen haciendo recomendaciones para la profilaxis 
y su tratamiento. En nuestro país hay poca información relativa al grado de 
incidencia y prevalencia tanto a nivel nacional como aún más a nivel 
regional. Hace falta obtener y ampliar estos datos, en particular también a 
nivel local. Algunas enfermedades son más prevalentes en ciertas 
localidades del país. 
   En nuestro estado y localidad en particular, hemos observado que hay 
algunas enfermedades más incidentes o prevalentes, o bien que la 
presentación de algunas de ellas adquieren no sólo una mayor frecuencia, 
sino una mayor gravedad.  
   A nuestro hospital acude una importante proporción de población semirural 
que no cuenta con otra atención de segundo nivel a nivel regional – y a 
veces ni de primer nivel de atención a nivel local – entre otros motivos, por 
ser el más cercano y primero que encuentran al entrar a la ciudad.  A 
diferencia de otros hospitales del mismo ISEM, la proporción de este tipo de 
población semirural es importante y eso puede condicionar que las 
características del paciente promedio adquiera peculiaridades que la tornen 
particularmente diferente a otras.  
   En adición, aparentemente por estas mismas condiciones 
socioeconómicas de pobreza, una gran parte de estos pacientes atendidos 
se dilatan en acudir a este hospital, condicionando que a su ingreso sus  
condiciones de salud se encuentren gravemente deterioradas al grado de 
imposibilitarles  prácticamente la mayor parte de su movilización física. Estos 
, pensamos, son algunos de los factores que se deben traducir en 
variaciones en el tipo y grado de las enfermedades más incidentes y 
prevalentes en este hospital, con respecto a otros lugares o regiones. 
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   El determinar su incidencia, así como los factores de riesgo más 
frecuentemente asociados a la misma, ayudaría a facilitar el diagnóstico de 
esta entidad nosológica, su sospecha temprana y permitir una intervención 
más oportuna, ágil y efectiva para lograr recuperar más vidas y evitar 
secuelas. 
   
b.- JUSTIFICACION 
   El modesto esfuerzo que representa este trabajo, pretende aportar al logro 
de este objetivo, ayudando a orientar mejor la práctica clínica al respecto en 
nuestros hospitales de segundo nivel de atención en especial en los 
hospitales del Instituto de Salud del Estado de México, al cual pertenece el 
Hospital General Regional de Atizapán, dado que la población atendida en 
varios de ellos, se le procura dicha atención de manera muy similar a la 
nuestra. Particularmente para aquellos hospitales con un radio de atención  
sobre una importante proporción de población semirural y rural,…además de 
la metropolitana. 
   Esta contribución se pretende a través de un estudio descriptivo, 
retrospectivo, analítico, que traza las líneas generales sobre las cuales se 
han presentado los casos de TEP documentados en los últimos años en 
nuestro hospital. Esta población se compone de una importante proporción 
de población rural, situada en especial en la periferia norte, poniente y 
norponiente del Municipio de Atizapán y de los municipios aledaños. 
   Aportar pues, a tener un mejor panorama de la incidencia, que nos facilite 
y oriente hacia el diagnóstico temprano de esta patología, también 
coadyuvará a poder delinear las bases de futuros programas de prevención 
y atención. 
 
c.- PREGUNTA(S) DE INVESTIGACION 
Primaria:  
¿Cuál fue la incidencia anual de TEP en el periodo comprendido de 
febrero del 2006 a febrero del 2012 en pacientes adultos atendidos 
en el HGA? 
Secundarias: 
¿ Cuáles fueron los factores de riesgo más frecuentes y relevantes 
que contribuyen a ubicar o sospechar la presencia de TEP en un 
paciente dado en nuestra práctica hospitalaria ? 
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¿ Qué importancia y orden relativo presentaron dichos factores? 
 
d.- HIPOTESIS 
     Al ser un estudio de tipo descriptivo, no se requiere. 
 
e.- OBJETIVO PRINCIPAL 
     Determinar la incidencia anual de la tromboembolia pulmonar aguda en la 
población adulta atendida en el Hospital General de Atizapán entre febrero 
del 2006 y febrero del 2012. 
 
f.- OBJETIVOS SECUNDARIOS 
 
1. Determinar qué factores de riesgo se asociaron más a la misma. 
 
2. Establecer relaciones entre los factores de riesgo, estratificándolos 
para determinar su importancia relativa. 
 
IX.- DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN126-128   
          -MATERIAL Y MÉTODOS- 
 
g.- DISEÑO DEL ESTUDIO 
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Intencional por cuota 
TIPO DE RIESGO 
     Sin Riesgo (menor al mínimo) 
 
POBLACION DE ESTUDIO: 
 
     Población atendida e internada en el Hospital General de Atizapán, ISEM 
(Instituto de Salud del Estado de México), en el periodo de febrero del 2006 
a febrero del 2012 que cuente con expediente clínico, habiéndosele 
diagnosticado al ingreso o durante su estancia con Tromboembolia 
Pulmonar Aguda, respaldado dicho diagnóstico con la realización de TAC-H.  
 








o Movilidad reducida 
o Inmovilidad 
o Cáncer 
o Enfermedad médica aguda 
o Trauma 
o Embarazo y periodo posparto. 
o Daño a médula espinal 
o Policitemia Vera 
o Síndrome de Anticuerpos Anti-Fosfolípidos 
o Anticonceptivos orales 




o Cateterización Venosa Central 
o Enyesado u otro dispositivo inmovilizador. 
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Medición de las variables. 
 
   Una vez hecha la selección de expedientes tomando en cuenta su 
diagnóstico médico, se depuraron detenidamente a lo largo de varios meses, 
para dejar sólo los que reunían los criterios de inclusión, para tomar de éstos 
la información mediante la recolección de datos.    
   Sólo se tomaron en cuenta aquellas variables debidamente 
fundamentadas con criterios clínicos, paraclínicos y de gabinete con alta 
sensibilidad y especificidad para cada una de ellas. El registro de los valores 
se hizo en formularios.  
   Se partió del método de frecuencia simple para el tratamiento estadístico 
específico de variables cualitativas nominales, ordinales o cuantitativas 
según el caso. Se hizo el cálculo de las medidas de tendencia central, 
dispersión y gráficos mediante el empleo del programa de análisis 
estadístico SPSS Portable PASW Statistics 18 .  
 
CRITERIOS DE INCLUSIÓN  
 
1. Pacientes que fueron internados en el HGA para su estudio y atención en el 
periodo comprendido de febrero del 2006 a febrero del 2012. 
2. Contar con expediente clínico.  
3. Edad mayor o igual a 16 años 
4. Ambos sexos. 
5. Pacientes en vida o ya fallecidos. 
6. Haber tenido el diagnóstico de TEP aguda durante su estancia hospitalaria.  
7. Contar con el diagnóstico corroborado mediante TAC Helicoidal positiva con 
o sin prueba de Dímero D realizada.  
 
CRITERIOS DE EXCLUSION 
Expediente incompleto, o con diagnóstico no corroborado de TEP mediante 
TAC-H 
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CRITERIOS DE ELIMINACION 
Pérdida del expediente clínico de un paciente –por cualquier razón-, 
previamente seleccionado, durante la recolección de datos. 
 






CÁLCULO DEL TAMAÑO DE LA MUESTRA 
 
   Determinado por el número total de casos obtenido tras la revisión 
exhaustiva y sistemática de expedientes en el periodo comprendido desde 
febrero del  2006 a febrero del 2012. 
 
 
PROCEDENCIA DE LOS SUJETOS 
 
   De acuerdo a lo ya referido en el apartado sobre la población de estudio. 
 
 
MÉTODO DE RECOLECCIÓN DE LA MUESTRA 
   Revisión sistemática y exhaustiva de expedientes clínicos completos en el 
Archivo Clínico del HGA abarcando todos los casos atendidos por el servicio 
de Urgencias, Terapia Intensiva y/o Medicina Interna en el periodo 
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comprendido de febrero del 2006 a febrero del 2012, en pacientes de ambos 
sexos y con edad mayor o igual a 16 años. 
   Es de señalar que varios de ellos tuvieron que ser reconstruídos y 
completados producto de la dispersión, mutilación y pérdida de expedientes 
ocurrido después de la inundación que sufrió el Hospital en el año de 2009. 
En este sentido aunque originalmente pretendíamos que el periodo de 
análisis de datos abarcara los últimos 10 años, esto no fue posible 
principalmente por la pérdida y mutilación extensa de expedientes clínicos  
anteriores al año 2006, producto de dicha inundación. 
 
Descripción del seguimiento de los pacientes 
 
   El estudio estrictamente para los fines planteados no requirió seguimiento. 
 
Entrada y gestión informática de los datos 
   Tratamiento estadístico y obtención de las tasas correspondientes como ya 
se dijo en los apartados sobre operacionalización de variables, medición de 
las mismas y el presente sobre el método de recolección de la muestra. 
 
Estrategia de análisis 
     Lo mencionado en el apartado anterior.  
 
Calendario 
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Limitaciones y posibles sesgos del estudio 
   Podemos enumerar las siguientes:  
• Las derivadas de todo estudio descriptivo si bien analítico. 
• Que se tuvo que limitar a los años comprendidos entre 2006 y 2012 
debido fundamentalmente a la inundación de 2009 con la pérdida de 
información y expedientes clínicos particularmente anteriores al año 
de 2006.  
• La repercusión parcial también de dicha inundación en la integridad 
de materiales clínicos sobre todo de imagen que pudieron haber 
contribuido a la integración o complemento de expedientes clínicos 
que se encontraron incompletos. 
• Al cambiar las condiciones internas del Hospital después de dicha 
inundación en el año 2009, se redujeron medios y posibilidades 
diagnósticas particularmente de imagen, como la falta de un 
tomógrafo interno teniendo que enviar exteriormente a los pacientes 
para dicho servicio, lo que a su vez establece la posibilidad que esto 
influyese en la cantidad de diagnósticos de TEP realizados 
posteriores a ese año.  
• La reducción –aunque temporal—tanto de personal médico como de 
número de pacientes atendidos en los aproximadamente 2 años 
posteriores a 2009, lo que también pudiese haber afectado en el 










 “ TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO, SU INCIDENCIA Y PRINCIPALES 
FACTORES DE RIESGO ADQUIRIDOS ASOCIADOS, DE FEBRERO DEL 2006 A 
FEBRERO DEL 2012 EN EL HOSPITAL GENERAL DE ATIZAPÁN” 
. 
 54 
h.- Consideraciones Éticas 
 
   Estas parten de: 
• Las Buenas Prácticas Clínicas. 
• El Código de Nuremberg. 
• La Declaración de Helsinki. 
• Y a nivel de la legalidad mexicana, en La Ley General de Salud. 
 
   Por lo que en base a ellas declaramos que el presente estudio no presenta 
ni conflictos éticos ni conflicto de intereses. 
   Presenta un riesgo menor al mínimo y por tanto no fue indispensable 
solicitar consentimiento informado. Esto además, porque no se manejarán 
nombres de pacientes en el informe final. 
   Fue aprobado por el Comité de Etica e Investigación de la Unidad 









  No requirió de estudio piloto previo 
 
Organización del estudio 
 
• Personal y su responsabilidad 
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   Casi por entero radicó en el médico residente responsable del presente 
estudio, que en cuanto a su organización véase la Tabla de Calendarización 
asumiendo la responsabilidad personal de cuidar el material del Archivo 
Clínico de la Unidad y los datos que de ahí se deriven.  
• Instalaciones, instrumentación: 
   Requirió de un mínimo de instrumentación y se basó fundamentalmente en 
el Archivo Clínico del Hospital, así como de los servicios de Urgencias, 
Terapia Intensiva y Medicina Interna para el estudio y atención de los 
pacientes. 
• Técnicas: 
  Recolección de datos, orden y jerarquización de los mismos, análisis 









   Investigador principal el médico residente de la especialidad de Medicina 
Interna. 
   Con la colaboración de residentes de Medicina Interna, particularmente R1 
y el diverso personal de enfermería y médico en general, así como personal 




   Sede Hospitalaria HGA 
   Archivo Clínico del HGA 
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   Expedientes clínicos, del 2006 al 2012. 
 
PROGRAMA DE ACTIVIDADES 
   Ver Tabla correspondiente en cronograma. 
 
IMPACTO Y BENEFICIO SOCIOECONOMICO. 
   Lo señalado ya en la Justificación del estudio 
 
J.- CRONOGRAMA  (Véase el cuadro 7): 
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     Los datos obtenidos en relación al periodo comprendido entre febrero de 
2006 a febrero de 2012 son los siguientes:   
     Se recabaron, ordenaron y analizaron 62 expedientes clínicos completos 
con su respectivo diagnóstico de TEP corroborado por TAC-H. Otros 28 
expedientes se encontraron con este diagnóstico (equivalentes a un 45% de 
los analizados), pero no se incluyeron ya que o se encontraban incompletos 
o bien no tenían corroborado el mismo. De ellos 18 eran de hombres y 6 de 
mujeres. En 17 de estos casos ( 15 hombres y dos mujeres) recibieron 
tratamiento presuponiendo la existencia de TEP, sin poderse concluir 
tampoco por cuánto tiempo se recibió el mismo. Un total de 10 de estos 28 
casos terminó con el fallecimiento del paciente sin reporte de autopsia 
alguno. 
     En otros 23 casos diferentes más, en algún momento de su internamiento 
se les adjudicó el dx de TEP, recibiendo temporalmente tratamiento, sin 
mantenerlo durante todo su internamiento y sin precisarse si a su egreso lo 
continuaron.  En 6 de estos casos el egreso fue también por fallecimiento sin 
autopsia reportada.  
     Por otro lado, no hubo casos documentados con el diagnóstico de las 
siguientes variables consideradas como factores de riesgo en relación a TEP 
según la literatura: 
o Daño a médula espinal 
o Policitemia Vera 
o Síndrome de Anticuerpos Anti-Fosfolípidos 
o Terapia de reemplazo hormonal. 
 
Por lo que por esta razón dichas variables no aparecen en nuestras tablas ni 
en nuestras gráficas. 
     El número de casos de TEP documentados y con expediente completo, 
divididos por año, se muestra en el gráfico 8, siempre tomando los meses de 
febrero a febrero del siguiente año. Es interesante observar que posterior al 
año 2009 se nota una baja sensible en el número de casos reportados 
especialmente en los años 2009 y 2010. Mientras que en los 3 años previos 
se mantiene una cifra muy similar alrededor de 12 a 13 casos por año. Todo 
para dar un total de 62 casos.  
     También es de notar que de estos 62 casos, no se reportó fallecimiento 
de paciente alguno, al menos en lo que respecta al internamiento en que se 
hizo dicho diagnóstico. 
 “ TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO, SU INCIDENCIA Y PRINCIPALES 
FACTORES DE RIESGO ADQUIRIDOS ASOCIADOS, DE FEBRERO DEL 2006 A 
FEBRERO DEL 2012 EN EL HOSPITAL GENERAL DE ATIZAPÁN” 
. 
 59 










     Analizando globalmente estos 62 casos, es decir hombres y mujeres, 
podemos observar cómo se agrupan alrededor de una edad media de 47 
años,  con una moda de 38 años y una mediana de 43.5 años. Los diversos 
casos se presentaron entre las edades de 24 a 81 años, esto es, con un 
rango de 57 años. En el siguiente gráfico se puede observar también su 
desviación estándar y cómo se va acumulando el porcentaje de casos según 
sus edades.(véase cuadro 9) 
 
Cuadro 9.- Número de casos de TEP con las principales medidas de 
tendencia central y dispersión en sus edades. 
Medida Valor 
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Resulta interesante observar que el porcentaje de casos femeninos fue muy 
superior al de casos masculinos. 
estudios de este tipo, en donde resulta más común que dichos porcentajes 
se asemejen o bien sea ligeramente mayor en el sexo masculino. Es de 
señalar que esto es así 
donde se hacen más estudios de incidencia y prevalencia que en nuestro 
país a menudo acompañados de autopsias. No obstante habrá que 
considerar otros posibles factores 
hablaremos en la sección de 
 











Gráfico 3.- Porcentaje de casos de TEP según el sexo
 
     En el cuadro siguiente
casos presentados por edad 







Lo que no es tan usual encontrar en 
fundamentalmente en poblaciones anglosajonas en 
que influyan en los resultados, de l
la discusión. ( Veáse el Cuadro 10 y
 
 (Cuadro 11) podemos observar el desglose de 













Masculino 23 37.1% 
Global 62 100.0% 
 
o que 
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Cuadro 11.- Frecuencia y porcentaje de casos de TEP según  
la edad. 
 




Válidos 24 1 1.5 1.6 1.6 
26 1 1.5 1.6 3.2 
27 1 1.5 1.6 4.8 
28 3 4.6 4.8 9.7 
29 3 4.6 4.8 14.5 
30 2 3.1 3.2 17.7 
31 1 1.5 1.6 19.4 
32 3 4.6 4.8 24.2 
33 2 3.1 3.2 27.4 
34 1 1.5 1.6 29.0 
36 1 1.5 1.6 30.6 
38 6 9.2 9.7 40.3 
39 2 3.1 3.2 43.5 
40 2 3.1 3.2 46.8 
41 1 1.5 1.6 48.4 
43 1 1.5 1.6 50.0 
44 4 6.2 6.5 56.5 
46 3 4.6 4.8 61.3 
48 1 1.5 1.6 62.9 
53 1 1.5 1.6 64.5 
54 1 1.5 1.6 66.1 
55 1 1.5 1.6 67.7 
57 1 1.5 1.6 69.4 
58 2 3.1 3.2 72.6 
59 2 3.1 3.2 75.8 
62 3 4.6 4.8 80.6 
66 2 3.1 3.2 83.9 
68 2 3.1 3.2 87.1 
70 1 1.5 1.6 88.7 
74 1 1.5 1.6 90.3 
76 1 1.5 1.6 91.9 
77 1 1.5 1.6 93.5 
78 2 3.1 3.2 96.8 
80 1 1.5 1.6 98.4 
81 1 1.5 1.6 100.0 
Tota
l 
62 95.4 100.0  
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.    Aparte de la evidente mayoría de casos para el sexo femenino, también 
el mayor número de casos de la moda -de 38ª- se debió fundamentalmente 
a este sexo, con 5 de sus 6 casos. Mientras que las edades más frecuentes 
para el sexo masculino fueron los 44ª con dos casos y los 62ª con 3 casos 





Gráfico 4.- Número de casos de TEP por edad y sexo 
 
 
       
     Al analizar por sexo los datos con sus medidas de tendencia central y 
dispersión, encontramos lo siguiente: 
 
    Para el sexo femenino, una media de 42.7ª , una mediana de 38ª y una 
moda también de 38ª, rango de 57ª desde los 24ª  hasta los 81ª.  Para el 
sexo masculino una media de 54.6ª, una mediana de 58ª, una moda de 62ª, 
un rango de 52ª, desde los 28ª a los 80ª. 
 
     Esto significa que a edades mayores se presentaron los casos de TEP en 
hombres. (Véase cuadro 12) 
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Cuadro 12.-  Principales medidas de tendencia central y dispersión de 
la edad de acuerdo al sexo en los casos de TEP. 
 
 
 Sexo Estadístico Error 
típ. 
Edad Femenino Media 42.77 2.421 
Intervalo de 
confianza para la 







Mediana 38.00  
Varianza 228.551  
Desv. típ. 15.118  
Mínimo 24  
Máximo 81  
Rango 57  
 Moda    
    
  
38  
Masculino Media 54.61 3.423 
Intervalo de 
confianza para la 







Mediana 58.00  
Varianza 269.522  
Desv. típ. 16.417  
Mínimo 28  
Máximo 80  
Rango 52  
 Moda    
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     Esto se ejemplifica mejor con un gráfica que presenta las medidas 
centrales y su grado de dispersión comparando ambos sexos como se 












Gráfico 5.- Medidas centrales de la edad y su grado de dispersión, 
comparadas entre ambos sexos en los casos de TEP. 
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   Aunque con el sexo femenino el rango es mayor, sus principales valores 
se agrupan más que en el caso de los hombres y por tanto tienden a ser un 
poco más uniformes. Con edades más tempranas de aparición, en buena 
medida esto se debe al parecer, al embarazo y el puerperio, con el 
consiguiente incremento en el riesgo de trombosis en esos momentos, lo 
que vendría a explicar esta tendencia. 
 
     La tendencia observada sugiere que las mujeres no siempre tuvieron que 
padecer una enfermedad médica aguda para desencadenar una TEP, 
mientras que los hombres en el 100% de los casos observados, tuvieron 
una enfermedad médica aguda como desencadenante de la misma. 
 













 Enf.Médica.Aguda Total 
Sí No 
Sexo Femenino 36 3 39 
Masculino 23 0 23 
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     Por otro lado, al analizar los datos en su conjunto, pudimos estratificar al 
agrupar los diversos factores de riesgo que se presentaron en el total de 
casos y establecimos sus frecuencias y sus porcentajes relativos 
encontrando que la enfermedad médica aguda fue el más importante con un 
95%, seguida de la obesidad y el sedentarismo con un 81%, quedando en 
cuarto y quinto lugar la movilidad reducida y la edad mayor a 40 años, 
respectivamente.( Véase  gráfico 6) 
 
     Mención especial tienen el embarazo y el puerperio que ocupan un sexto 
lugar pero con un porcentaje relativamente alto del 40%, lo que nos habla 
del peso tan importante que representa este rubro en nuestro hospital quizá 
por el alto número de embarazos y puerperio atendidos. 
 
     Los rubros que les siguieron en orden decreciente fueron: cirugía mayor 
con un 38%, la anticoncepción oral con 21%, trauma y catéter venoso central 
con un 16% cada uno, inmovilidad con 14.5%, cáncer y quimioterapia con un 
6.5% y heparina 4.8% . 
 
     Es de señalar que este peso y porcentaje relativo de cada factor son en 
relación al total de casos presentados durante todo el periodo estudiado, por 
lo que generalmente se presentaron más de un factor de riesgo en un solo 
paciente, hecho que se analiza más detenidamente en apartados 
subsecuentes. 
 
     Como se dijo antes, sólo mostramos en gráficas los factores de riesgo 
que mostraron al menos un caso en la muestra estudiada, resultando muy 
ilustrativa la gráfica siguiente mostrando los factores que sí aparecieron y su 
peso relativo comparativo entre ellos.  
 
     En el apartado de la discusión abordaremos la interpretación de estos 
datos ( Veáse gráfico 6 ) 
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Gráfico 6.- Porcentaje que cada factor de riesgo presentó en el 
conjunto de casos analizados de TEP.
 
     Para que resulte 
diversos factores de riesgo en gráficos para cada uno de ellos mostrados en 
el contexto de la frecuencia, edad y distribución de cada caso de TEP de la 
muestra analizada, incluyendo la presentación del propio factor de riesgo 
analizado insertado en dicha muestra.
 
     La única excepción a esta 
quimioterapia que fueron 
presentaron juntos en los mismos pacientes, es





















más ilustrativo, de aquí en adelante se exponen los 
 
forma de exposición se hizo con e
factores de riesgo que en la muestra estudiada se 
to es, todos los que 
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parte de su tratamiento, por lo que para fine
solo gráfico, que muestra sólo 4 casos entre los 57
Gráfico 7.- Frecuencia, edad y distribución del cáncer y la quimioterapia 
     Con respecto al factor de riesgo “trauma”, los casos presentados se 
distribuyeron de forma característica  en los extremos de la vida, las etapas 
más vulnerables de la misma,  al abarcar de
casos, en un extremo
casos.  
 
     Es de hacer notar que no fueron los únicos casos de trauma en el 
hospital, pero sí los únicos que claramente se asociaron con la presentación 




s prácticos, los agrupamos en un 
ª y 77ª. (Véase gráfico





sde los 23 a los 









33ª  con 7 
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Gráfico 8.- Frecuencia, edad y distribución del trauma en los casos de 
TEP. 
 
Gráfico 9.- Frecuencia, edad y distribución de la cirugía mayor en los 
casos de TEP 
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     Siguiendo una presentación algo semejante, la cirugía mayor tuvo una 
frecuencia de 22 casos relacionados con TEP antes de los 44 años y uno 
documentado a los 78 años. Resulta llamativo que entre los 44 y los 78 años 
no aparecieran casos, al menos documentados, en que se relacionara la  
cirugía mayor y TEP. (Véase gráfico 9) 
 
   Sin embargo es de señalar que hubo varios casos no incluídos en los 
cuales se mencionó como “probable” esa relación pero no  se sustentó  
adecuadamente dicho Dx., y/o contaban con expedientes clínicos 
incompletos, algunos de los cuales caían en este intervalo de edad, es decir, 
entre los 44 y 78 años. 
 
   Por otro lado, la inmovilidad también tuvo una distribución similar en los 
extremos de la vida, con 7 casos antes de los 33 años y dos casos a los 78 
años. Lo que parece corresponder al hecho que la fragilidad o los accidentes 





Gráfico 10.- Frecuencia, edad y distribución del factor inmovilidad en 
los casos de TEP 
 
      
Algo en este sentido también puede mencionarse con respecto a la 
movilidad reducida que tiende agruparse, aunque de forma menos marcada, 
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en los extremos de la vida, con 21 casos antes de los 40 años y 16 después 
de los 54 años.(Véase gráfico 11 ) 
 
Gráfico 11.- Frecuencia, edad y distribución del factor movilidad 





     Con respecto al Sedentarismo no podemos decir lo mismo que en los 
anteriores, pues su distribución es universal y tiende a ser más uniforme. 
Resulta uno de los factores de mayor relación con los casos de TEP y ocupó 
junto la Obesidad el segundo lugar en frecuencia y proporción con casi un 
81% de los casos.  
 
     Con una moda alrededor de los 38 años, éste factor de riesgo muestra el 
impacto marcado y nocivo que tiene al parejo de la obesidad y lo alarmante 
de esta situación al matizar prácticamente todos los grupos de edad que 
muestra la gráfica con los casos de TEP (Véase gráfico 12). 
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Gráfico 12.- Frecuencia, edad y distribución del sedentarismo en los 
casos de TEP 
 
 
Gráfico 13.- Frecuencia, edad y distribución de la obesidad en los 
casos de TEP 
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     También la Obesidad constituye uno de los 3 factores que son la punta 
de la lanza que incide en la morbi-mortalidad en general y con la TEP en 
particular; al igual que el sedentarismo, abarca prácticamente todos los 
grupos de edad, quizá a excepción o con una disminución hacia la senectud, 
en este extremo vital. Y al igual que aquél, constituyó un poco más del 80% 
como factor relacionado con la TEP., con una frecuencia marcadamente 
mayor hacia edades medias de la vida (Véase el gráfico 13). 
 
      
 
     Por otro lado, tenemos otros factores como la anticoncepción oral que 
constituyó un 21% en su relación con los casos de TEP, con una distribución 
que siguió la edad de los 23 a los 34 años, acorde con la etapa fértil 





Gráfico 14.- Frecuencia, edad y distribución de anticoncepción oral en 
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         Con respecto al embarazo y el puerperio, quienes juntos abarcaron un 
41% de los casos, podemos observar que naturalmente abarca los primeros 
2/3 del intervalo de edades observadas. Destaca este factor de riesgo 
relacionado con TEP con un alto peso de porcentaje relativo, poco más de la 
mitad de lo que representó la obesidad o el sedentarismo. El doble de lo que 
tuvo la anticoncepción oral y poco más de lo que representó la cirugía 






Gráfico 15.- Frecuencia, edad y distribución del embarazo y/o puerperio 




     Con la Enfermedad médica aguda, hemos llegado al factor de riesgo que 
ha mostrado guardar la mayor relación con el conjunto de casos de TEP, el 
que constituye la punta de la lanza o bien la gota que derrama el vaso en un 
contexto de pacientes con predominio de obesidad y/o sedentarismo 
actuando como un desencadenante del fenómeno trombótico. 
 
     Este factor por sí solo, abarcó prácticamente la totalidad de casos de 
TEP, apareciendo en poco más del 95% de ellos y abarcando también la 
totalidad de edades, con una distribución uniforme a lo largo del rango de 
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edad considerado para ambos sexos. Su frecuencia máxima se dio 






Gráfico 16.- Frecuencia, edad y distribución de enfermedad médica 








     El catéter venoso central asociado a TEP, se presentó en un 16% de los 
casos con una distribución no uniforme, más hacia los extremos de la vida, 
más antes de los 33ª  y después de los 77ª. No se detallaba la marca o 
especificaciones técnicas de dicho catéter en el expediente, sólo se le 
vinculaba como posible causante de la TEP por su presencia por largo 
tiempo (más de 3 a 4 semanas), por sus frecuentes disfunciones y 
manipulación, así como por su asociación con infección originada en el 
mismo. Esta modesta contribución en el porcentaje total es similar a la 
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Gráfico 17.- Frecuencia, edad y distribución de casos con catéter 




     La Heparina relacionada con casos de TEP fue de los factores que 
mostraron bajos porcentajes, en este caso casi 5%, sin una distribución bien 
definida y prácticamente en casos aislados (total 3). 
 
     En todos los casos esta relación se dio con la heparina no fraccionada 
administrada por más de 72 horas y en infusión continua (1,000 U/hora), 
como tratamiento de casos de TVP, sin encontrar una explicación bien 
definida en el expediente de porqué el uso de ésta y no de otra heparina, lo 
que abre la posibilidad de que fuera tal vez más bien por carecer de 
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 Gráfico 18- Frecuencia, edad y distribución de heparina relacionada 












     La edad mayor a 40 años también fue uno de los factores de mayor peso 
porcentual obteniendo un  56.5 % y ocupando el 4º sitio entre los factores de 
riesgo más frecuentemente relacionados con TEP. Sin embargo 43.5% de 
los casos se encuentran por debajo de esta edad, por lo que su peso real en 
el total de casos lo abordaremos en el apartado sobre la discusión. De esta 
forma se completa aún más el escenario en un contexto en que la obesidad 
y el sedentarismo constituyen las partes fundamentales de esta mezcla 
sobre la cual actúan desencadenantes como las enfermedades médicas 
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Gráfico 19.- Frecuencia, edad y distribución de pacientes mayores a 40 












     Considerando ambos sexos y grupos de edad de 5 años 
aproximadamente, la frecuencia, edad y distribución de los mismos a lo largo 
del rango de datos obtenido nos muestra en general 3 modas: una, la más 
importante, en torno a los 38ª más menos unos 8 años, otra a los 62ª más 
menos también 8ª y una más con igual peso que esta última a los 78ª más 
menos 2ª. (Véase gráfico 20)  
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Gráfico 20.- Frecuencia, edad y distribución de pacientes con TEP por 
intervalos de edad. 
 
 
     Como hemos dicho, prácticamente la totalidad de los pacientes con TEP 
mostraron varios factores de riesgo a la vez.  Los que menos, 3 factores y 
los que más, 10. Si analizamos detenidamente los casos, observamos que el 
número de factores de riesgo que presentó un mismo paciente en un caso 
de TEP, nos da un promedio de 5, encontrándose los valores más 
frecuentes entre 4 y 6 a la vez. En cuanto a la distribución, no observamos 
algún patrón defiinido, aunque destaca que: 
 
 
• Desde tempranas edades como a los 28ª ya comienzan a presentarse 
regularmente los casos con múltiples factores simultáneos que van de 
un número de 4 a 6 en un mismo paciente.  
 
• Cuando resultaron afectados pacientes con edades menores a los 
28ª, la regla fue que actuaran más de 8 y hasta 10 factores de riesgo 
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Gráfico 19.- Frecuencia, edad y distribución del número de factores de 
















Gráfico 21.-  Frecuencia, edad y distribución del número de factores de 
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     Con los datos obtenidos lo que primero resalta es el predominio evidente 
de casos del sexo femenino en relación al número de casos masculinos de 
TEP. Y en este sentido habrá que considerar algunas cosas: 
     Se considera en general que la TEP está sub-diagnosticada por los 
sistemas de salud del mundo, por lo ya explicado en la introducción. México 
no es la excepción. Esto puede estar más acentuado en nuestro medio 
hospitalario, sub-diagnosticando particularmente los casos del sexo 
masculino.  
     Aunque no es en todos los reportes, por regla general la frecuencia de 
casos de TEP son semejantes o hay un ligero predominio del sexo 
masculino. Sin embargo la mayoría de trabajos son en poblaciones 
anglosajonas y hay diferencias incluso entre ellos aún en localidades 
semejantes o bien en una misma localidad pero en tiempos diferentes. Por lo 
que habrá que analizar nuestro caso concreto y hallar las posibles 
explicaciones a estos resultados.  
     Al hacerlo vemos que el ser un hospital de segundo nivel y de referencia 
regional, tiene una gran cantidad de población gineco-obstétrica, a la cual se 
da especial cuidado, contando con gran parte de servicios gratuitos y una 
atención prioritaria en el programa de salud del Estado de México.  
     Esto puede condicionar que al tener prioridad, por regla general cuenten 
con el ejercicio de todos los servicios de atención y de diagnóstico que 
posibilite que todos los casos sospechosos de TEP puedan ser estudiados y 
se llegue a su debido tratamiento, mientras que otros casos que no cuenten 
con recursos económicos o apoyo familiar o social, no se les pueda realizar 
estos u otros estudios y su tratamiento quede incompleto.  
     Apoyaría esta hipótesis el hecho que la gran mayoría de expedientes 
incompletos encontrados, eran del sexo masculino. De un total de 28 que se 
encontraron con este diagnóstico, pero que no se incluyeron porque no 
tenían corroborado el mismo, 18 eran de hombres y 6 de mujeres. En 17 de 
estos casos ( 15 hombres y dos mujeres) recibieron tratamiento 
presuponiendo la existencia de TEP, sin poderse concluir tampoco por 
cuánto tiempo se recibió el mismo. Un total de 10 de estos 28 casos terminó 
con el fallecimiento del paciente sin reporte de autopsia alguno; 9 de estos 
10 casos, eran hombres.  
     En otros 23 casos diferentes más, en algún momento de su internamiento 
se les adjudicó el dx de TEP, recibiendo temporalmente tratamiento, sin 
mantenerlo durante todo su internamiento y sin precisarse si a su egreso lo 
continuaron.  En 6 de estos casos el egreso fue también por fallecimiento sin 
autopsia reportada y los 6, correspondieron a hombres. 
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     Esto lleva a considerar la posibilidad que no sólo se encuentren sub-
diagnosticados los casos de TEP en hombres, sino también el total de casos 
para ambos sexos, sin poder precisar en qué medida exacta. Por lo que ante 
esa incertidumbre sólo se puede concluir en base a los casos que contaron 
con expediente completo y que sustentaron su diagnóstico de TEP.  
     Por otro lado, en relación a TEP, como se dijo ya, no hubo casos 
documentados y relacionados con los  diagnósticos de:  Daño a médula 
espinal, Policitemia Vera, Síndrome de Anticuerpos Anti-Fosfolípidos y 
Terapia de reemplazo hormonal. 
     Esto significa que los casos que se presentaron en el hospital en el 
periodo considerado, no se les relacionó con TEP. O si se les llegó a 
relacionar, sólo fue pasajeramente o como otra posibilidad diagnóstica más 
sin llegar a una conclusión definitiva en ese sentido. Por lo que no se puede 
aseverar algo al respecto con estas patologías. 
     Es interesante observar que posterior al año 2009 se nota una baja 
sensible en el número de casos de TEP reportados, especialmente en los 
años 2009 y 2010 (con 7 a 8). Mientras que en los 3 años previos se 
mantiene una cifra anual muy similar, de entre 12 a 13 casos por año. Cifras 
que aparentemente se comienzan a recuperar en el periodo de 2011 a 2012 
con 10 casos. 
     Esto nos lleva a considerar la posibilidad que el número de diagnósticos 
reportados pudo verse afectado por la inundación sufrida en el año de 2009 
en el Hospital. Las cifras coinciden plenamente.  
     Durante este periodo, sobre todo del 2009 al 2011, la capacidad de 
recepción de pacientes para hospitalización se redujo considerablemente: de 
8 camas en urgencias se pasó a 5, en terapia intensiva el cambio fue más 
dramático, de 8 camas se pasó a 2, y en hospitalización de medicina interna 
de 36 a menos de 18 camas. La capacidad diagnóstica también disminuyó 
particularmente, al resultar dañados el tomógrafo del hospital, el equipo de 
radiodiagnóstico y sus instalaciones mismas entre otras cosas.  
     Lo propio sucedió con el personal médico, que se redujo por más de un 
año, en tiempo variable y muchos de los pacientes fueron referidos a otras 
unidades hospitalarias del mismo Instituto de Salud del Estado de México.  
     Todo lo anterior afectó necesariamente la cantidad y probablemente en 
grado variable, la calidad de atención durante este periodo. Influyendo muy 
probablemente en el diagnóstico de un menor número de casos de TEP al 
atenderse un número menor de población y/o reduciendo las posibilidades 
diagnósticas del Hospital.  
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     Una vez analizados estos elementos, ya con respecto a los valores 
obtenidos, las tendencias generales establecen una edad media de 47 años,  
con una moda de 38 años y una mediana de 43.5 años. Por lo que se 
agrupan hacia edades medias más que en los extremos de la vida.  
     Lo que nos sugiere que la tendencia general independientemente del 
sexo de que se trate, sitúa en edades medias a la mayoría de los casos. Sin 
embargo cuando consideramos a cada sexo por separado la tendencia 
cambia con edades más tempranas para las mujeres y más tardías para los 
hombres.  
     Para el sexo femenino, la media de edad fue de 42.7ª, con una mediana 
de 38ª y una moda también de 38ª, con un rango de 57ª desde los 24ª  hasta 
los 81ª.  Para el sexo masculino se tuvo una media de 54.6ª, una mediana 
de 58ª, una moda de 62ª, con un rango de 52ª, desde los 28ª a los 80ª. 
     En las mujeres, tomadas en conjunto, parece ser “el embarazo y el 
puerperio”, el conjunto de factores que más influyeron para que la TEP 
aparezca en edades más tempranas que en los hombres y, al menos en la 
muestra que estudiamos, uno de los principales factores para que ellas 
tengan un número mayor de casos de TEP. Lo que parece lógico dado lo 
que mencionamos anteriormente.  
     Adicionalmente también actuó otro factor, el de anticoncepción oral que 
tuvo un no despreciable 21% en su presentación como factor de riesgo 
asociado a TEP en todos los casos estudiados.  
     Todos estos factores pueden ayudar a explicar porqué un mayor número 
de casos observados en mujeres. 
     Con respecto al más frecuente, resultó la enfermedad médica aguda, el 
factor de riesgo que mostró guardar la mayor relación con el conjunto de 
casos de TEP, el que constituyó la punta del iceberg. La gota que viene a 
derramar el vaso en un contexto de pacientes con predominio de obesidad 
y/o sedentarismo actuando sinérgicamente para desencadenar trombosis. 
     Este factor por sí solo, abarcó prácticamente la totalidad de casos de 
TEP, apareciendo en poco más del 95% de ellos y abarcando también la 
totalidad de edades, con una distribución uniforme a lo largo del rango de 
edad considerado para ambos sexos. Su frecuencia máxima la alcanzó 
alrededor de los 38 a 44 años.   
     Esta prácticamente distribución universal en ambos sexos y en todas las 
edades, lo hace aparecer como el factor “disparador” por excelencia. Y todo 
sobre una base bastante “sólida” de obesidad y sedentarismo. De esta forma 
se podrían sintetizar los resultados más relevantes obtenidos.  
 “ TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO, SU INCIDENCIA Y PRINCIPALES 
FACTORES DE RIESGO ADQUIRIDOS ASOCIADOS, DE FEBRERO DEL 2006 A 
FEBRERO DEL 2012 EN EL HOSPITAL GENERAL DE ATIZAPÁN” 
. 
 84 
     Esto va en consonancia con lo que observamos en nuestro medio, el 
aumento de la obesidad y el sedentarismo en la actualidad, con las 
consecuencias nocivas que se hacen más evidentes cuando actúan factores 
disparadores o desencadenantes. Y esto coincide con lo observado a nivel 
mundial. 
      Los otros dos factores que les siguen de cerca, la movilidad reducida y la 
edad mayor a 40ª complementan esa base sólida. De hecho, conforme se 
avanza en la edad es sabido que se tiende a presentar más fenómenos 
trombóticos actuando como un terreno cada vez más fértil para presentarlos. 
Esto debido a que conforme se avanza en la misma, la disfunción endotelial 
es más probable y frecuente, con un deterioro acumulativo.  
     Aunque en justicia debemos señalar que no por hacerlo más propicio o 
frecuente, esto se da automáticamente.  Si no se siembra ese terreno con 
factores negativos, difícilmente aparecerá la trombosis.  
     Apoyando  este punto de vista están los mismos datos obtenidos en los 
casos más jóvenes que presentaron TEP.  
     En efecto, como hemos dicho, prácticamente la totalidad de los pacientes 
con TEP mostraron varios factores de riesgo a la vez.  Los que menos, 3 
factores y los que más, 10.  
     Pero analizando un poco más detenidamente este aspecto, observamos 
que el número de factores de riesgo que presentó un mismo paciente en un 
caso de TEP, nos dió un promedio de 5, encontrándose los valores más 
frecuentes entre 4 y 6 a la vez.  
     Desde tempranas edades como a los 28ª ya comenzaron a presentarse 
regularmente los casos con múltiples factores simultáneos que van de un 
número de 4 a 6 en un mismo paciente. Pero cuando resultaron afectados 
pacientes con edades menores a los 28ª, la regla general fue que actuaran 
más de 8 y hasta 10 factores de riesgo a la vez para que apareciera un caso 
de TEP en un paciente joven. 
     Esto muestra que para que un paciente joven presentara TEP, se 
requirieron la presencia de más factores de riesgo actuando simultánea y 
sinérgicamente para “vencer” la resistencia que ofrece la juventud.  
    También es de notar que en los 62 casos estudiados, no se reportó 
fallecimiento de paciente alguno, al menos en lo que respecta al 
internamiento en que se hizo dicho diagnóstico. Lo que puede sugerir que 
una vez detectado el problema, el tratamiento coadyuvó eficazmente en 
cuanto a la reducción de la mortalidad por esta causa. 
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     Esto coincide con los resultados a nivel mundial respecto a la utilización 
del tratamiento anticoagulante que cada vez logra una mayor reducción en la 
tasa de mortalidad general.  
     El hecho sin embargo, que no se observara fallecimiento alguno en los 
casos de TEP, no debe hacernos olvidar lo que mencionamos líneas arriba 
respecto a que quedaron pacientes con la sospecha de TEP, al menos en 
algún momento de su estancia y que fallecieron sin realizarse autopsia que 
dilucidara la verdadera causa del mismo. Por lo que los datos se deben 
tomar con las reservas del caso.  
     En todo caso, lo que en realidad no se nos debe olvidar es que entre más 
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Con lo analizado hasta aquí de los datos obtenidos en el periodo 
comprendido entre febrero del 2006 a febrero del 2012 con un total 
de 62 casos estudiados con TEP, podemos concluir lo siguiente: 
 
1. La incidencia de TEP en el Hospital General de Atizapán 
antes del 2009 fue de 12 a 13 casos al año. 
 
2. Posterior a esa fecha, hubo un descenso en el número de 
casos reportados al año, alcanzando 7 (2009), 
incrementándose paulatinamente, con 8 (2010), 9 (2011), 10 
(2012), lo que pudo ser debido a, entre otros factores, al 
descenso en el número de pacientes atendidos en el HGA a 
raíz de su inundación en 2009. 
 
3. La “Enfermedad médica aguda” fue el factor de riesgo aislado 
que más frecuencia e impacto tuvo en los casos de TEP., 
presente en el 95% de los casos, actuando como un 
“disparador” o desencadenante y abarcando todos los grupos 
de edad. 
 
4. La obesidad y el sedentarismo, con el mismo porcentaje cada 
uno (81%),  ocuparon el segundo lugar, seguidos de la 
movilidad reducida y la edad mayor a 40ª , en 3º (60%) y 4º 
lugar (56.5%), respectivamente. En orden decreciente les 
siguieron: el embarazo y puerperio (40%),  cirugía mayor 
(39%), anticoncepción oral (21%), catéter venoso central 
(16.2%), trauma (16 %), inmovilidad (14.5%), cáncer y 
quimioterapia ( 6.5%) y heparina (5%). 
 
5. La mayoría de los casos de TEP se presentaron en edades 
medias (promedio 47ª) para ambos sexos. Sin embargo 
cuando consideramos a cada sexo por separado la tendencia 
cambia con edades más tempranas para las mujeres (42.7ª) 
y más tardías para los hombres (54.6ª). 
 
6. Considerando ambos sexos, la edades de mayor 
presentación de casos de TEP fueron: los 38ª, seguida de 
otras dos, a los 62ª y 78ª.  
 
7. El embarazo y el puerperio, así como la anticoncepción oral 
fueron unos de los factores que más influyeron para elevar la 
frecuencia de casos de TEP en las mujeres en edad 
reproductiva.  
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8. Todos y cada uno de los pacientes con TEP presentaron 
varios factores de riesgo a la vez. Ninguno presentó 2 o 1 
solamente. Los que menos, tuvieron 3 factores y los que 
más, 10. Los valores más frecuentes estuvieron entre 4 y 6 
simultáneamente.  
 
9. Cuando resultaron afectados pacientes con edades menores 
a los 28ª, en todos los casos, se tuvieron más de 8 y hasta 10 
factores de riesgo actuando a la vez en cada paciente. Lo 
que sugiere que para que aparezca TEP en el joven son 
necesarios en general, el doble o más de factores de riesgo 
actuando simultáneamente en comparación con otras 
edades. 
 
10. En los 62 casos registrados, analizados y tratados por TEP, 
no se presentaron decesos por esta causa, al menos en el 
internamiento en que se les hizo el diagnóstico y comenzó el 
tratamiento. Lo anterior no descarta que hubiesen fallecido 
en otros nosocomios o en internamientos posteriores en 
relación a esta causa o sus secuelas. Tampoco que hubiesen 
existido casos no detectados con TEP como causa de 




11. Al existir un alto porcentaje de pacientes (equivalente al 45% 
de los analizados) en quienes se diagnosticó TEP pero no se 
pudo concluir el diagnóstico sobre la misma, se abre la 
posibilidad de que hayan existido casos no diagnosticados, 
contribuyendo a un sub-diagnóstico, particularmente en el 
sexo masculino, 
 
12. Al igual que en otros lugares, la enfermedad médica aguda 
sobre una base de obesidad, sedentarismo e inmovilidad son 
el terreno fértil para incubar eventos tromboembólicos en 
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   Se considera que en general, la TEP está sub-diagnosticada por los 
sistemas de salud del mundo y México no es la excepción. Esto puede estar 
sucediendo también en nuestro medio hospitalario, con un mayor énfasis en 
el sexo masculino.  
   Como hemos visto, aún existen muchos pacientes en quienes por una u 
otra razón no es posible llegar a concluir un diagnóstico sobre su patología 
particularmente cuando hay la sospecha de TEP en ellos. Sería 
recomendable implementar medidas tendientes a lograrlo para establecer 
adecuadamente su debido tratamiento. 
   En este sentido, una vía sería mejorar todo lo referente a lograr un 
diagnóstico más temprano, más preciso y más completo, terminando de 
colocar toda la infraestructura con la que contaba el HGA antes de la 
inundación del año 2009 —incluso ampliarla-- y que afectó particularmente al 
equipo de radiodiagnóstico, el que aún después de 4 años no acaba de ser 
instalado. 
   Otra forma en este mismo sentido sería aumentar la cantidad de personal 
médico disponible en el área de medicina interna, así como la calidad en su 
preparación en cuanto a su actualización y dominio de las nuevas 
herramientas clínicas diagnósticas disponibles. 
   Una más sería el poner más de cerca o a su disposición herramientas de 
laboratorio clínico que actualmente se encuentran lejos de su acervo y que 
resulta necesario enviar las muestras a Toluca para su procesamiento o a 
laboratorios particulares del área metropolitana, retrasando el diagnóstico y 
elevando costos. 
   Por otro lado implementar medidas encaminadas a la prevención, primaria 
y secundaria. 
   En la prevención primaria, por ejemplo en mujeres, hacer particular énfasis 
en esa etapa crítica que es el embarazo y el puerperio que incluya una  
amplia información y educación sobre las medidas a tomar para reducir la 
incidencia de TEP y no sólo prepararlas para su embarazo, parto y puerperio 
propiamente dichos. 
   Esta educación iría de la mano de una atención personalizada que le de 
seguimiento real, idealmente desde antes del comienzo de su embarazo, 
fomentando una cultura de higiene en todos los sentidos, física y mental, 
incluyendo la higiene venosa y actividad física variada acorde a la edad, 
etapa del embarazo y posterior al mismo. 
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   Adicionalmente actuar también con respecto a ese otro factor de riesgo 
identificado, el de la anticoncepción oral que tuvo un no despreciable 21% en 
su presentación como factor de riesgo asociado a TEP en todos los casos 
estudiados.  
   Un punto muy importante en este sentido es recordar que el mayor efecto 
trombótico de la anticoncepción oral se da en los primeros meses de iniciada 
dicha terapia. Por lo que es el periodo en que las medidas se deben 
extremar. 
   En la prevención secundaria, ha quedado claro que al implementarla, 
reducimos la mortalidad, como hemos visto en el presente trabajo, aún 
considerando que pudo haber casos no diagnosticados y las limitantes 
encontradas en los expedientes clínicos. Los que recibieron tratamiento y 
pudimos documentar, mostraron cero mortalidad en ese internamiento. 
   Esto coincide con los resultados a nivel mundial respecto a la utilización 
del tratamiento anticoagulante que cada vez logra una mayor reducción en la 
tasa de mortalidad general. 
   Con respecto a qué hacer ante el factor de riesgo que resultó ser el más 
frecuente, la enfermedad médica aguda,… en primer lugar recordemos que 
en presencia de sepsis, se desencadena no sólo la inflamación, sino también 
la otra cara de la misma moneda, la coagulación… y entonces vemos que se 
activan en la misma tanto elementos no celulares como los celulares, 
especialmente plaquetas y endotelio, lo que contribuye a un estado pro-
trombótico.  
   Sin embargo, este hecho por sí solo no hace trombosis si funcionan los 
otros factores anticoagulantes que normalmente mantienen un equilibrio 
interno hemostático. Pero es sabido que en la obesidad y el sedentarismo se 
mantiene un desequilibrio permanente, crónico, digamos de baja intensidad, 
de disfunción plaquetaria y endotelial. Lo que determina que factores que 
inclinan la balanza hacia el estado pro-trombótico no puedan ser 
neutralizados. 
   En segundo lugar, este factor por sí solo, abarcó prácticamente la totalidad 
de casos de TEP, apareciendo en poco más del 95% de ellos y abarcando 
también la totalidad de edades, con una distribución uniforme a lo largo del 
rango de edad considerado para ambos sexos. Su frecuencia máxima la 
alcanzó alrededor de los 38 a 44 años.   
   Es decir, su actuación es uniforme porque también es uniforme el terreno 
sobre el que se asienta. Como hemos dicho, esta distribución universal en 
ambos sexos y en todas las edades, lo hace aparecer como el factor 
“disparador” por excelencia. Pero lo hace sobre una base sólidamente 
consolidada de obesidad y sedentarismo. Es el reflejo del aumento de éstos 
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en la actualidad, con las consecuencias nocivas que se hacen más 
evidentes cuando actúan factores disparadores o desencadenantes como 
éste. Lo observado a nivel mundial. 
   Por ello si no se atacan sus bases, resultará inútil actuar hacia la 
eliminación de un solo factor. 
   Los otros dos factores que les siguen de cerca, la movilidad reducida y la 
edad mayor a 40ª complementan esa base sólida. Como hemos visto ya, 
conforme se avanza en la edad es sabido que se tiende a presentar más 
fenómenos trombóticos actuando como un terreno cada vez más fértil para 
presentarlos. Esto debido a que conforme se avanza en la misma, la 
disfunción endotelial es más probable y frecuente, con un deterioro 
acumulativo.  
   Aunque en justicia debemos señalar que no por hacerlo más propicio o 
frecuente, esto se da automáticamente.  Si no se siembra ese terreno con 
factores negativos, difícilmente aparecerá la trombosis.  
   Las perspectivas apuntan a un incremento de estos sucesos trombóticos 
porque se incrementan factores procoagulantes y se reducen los factores 
que actúan favoreciendo la anticoagulación. Apoyando  este punto de vista 
están los mismos datos obtenidos en los casos más jóvenes que 
presentaron TEP. Cada vez se reduce la edad en la cual aparecen los casos 
de TEP. Lo mismo que ha pasado con la obesidad, el sedentarismo, la 
inmovilidad.  
   Una vez más éstos últimos aparecen como los blancos más idóneos de la 
terapéutica, la prevención primaria y secundaria. Los mayores esfuerzos se 
deben dirigir hacia ellos. 
   De no actuar enérgicamente en contra de todos los factores mórbidos pro-
coagulantes señalados, sobre sus cimientos, las perspectivas serán cada 
vez más sombrías. Pero si los esfuerzos se encaminan a eliminarlos o 
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XIV.-  ANEXOS 
 
Cuadro 14.-  Base de datos de los casos de TEP (para SPSS 18).  
A B C D E F G H I J K L M Ñ O P Q R 
1 24 2 2 1 1 1 1 1 1 2 1 1 1 2 1 2 1 
2 26 2 2 1 1 1 1 1 1 2 1 1 1 2 2 2 1 
3 27 2 2 2 1 2 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 1 
4 28 2 2 2 1 2 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 1 
5 29 2 2 2 1 2 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 1 
6 29 2 2 2 2 2 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 1 
7 28 2 2 2 1 2 1 1 1 2 1 1 1 2 2 2 1 
8 30 2 2 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2 1 2 1 
9 30 2 2 2 1 2 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 1 
10 31 2 2 2 2 2 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 1 
11 32 2 2 2 2 2 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 1 
12 32 2 2 2 2 2 1 1 2 1 1 1 1 2 2 2 1 
13 33 2 2 2 2 2 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 1 
14 34 2 2 2 2 2 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 1 
15 36 2 2 2 2 2 1 1 2 1 1 1 1 2 2 2 1 
16 38 2 2 2 1 2 2 2 2 1 1 1 1 2 2 2 1 
17 38 2 2 2 1 2 1 1 2 1 2 1 1 2 2 2 1 
18 38 2 2 2 1 2 1 1 2 1 1 1 1 2 2 2 1 
19 38 2 2 2 1 2 1 1 2 1 1 1 1 2 2 2 1 
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20 38 2 2 2 1 2 1 1 2 1 2 1 1 2 2 2 1 
21 39 2 2 2 1 2 1 1 2 1 1 1 1 2 2 2 1 
22 40 2 2 2 1 2 2 2 2 1 1 1 1 2 2 1 1 
23 40 2 2 2 1 2 1 1 2 1 2 1 1 2 2 1 1 
24 41 2 2 2 1 2 2 2 2 1 1 1 1 2 2 1 1 
25 44 2 2 2 1 2 2 2 2 1 1 1 1 1 2 1 1 
26 43 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 1 2 2 1 1 
27 44 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 1 2 2 1 1 
28 46 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 1 2 2 1 1 
29 46 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 1 2 2 1 1 
30 48 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 1 2 2 1 1 
31 58 2 2 2 2 2 1 1 2 1 1 2 1 2 2 1 1 
32 59 1 1 2 2 2 1 1 2 1 1 2 1 2 2 1 1 
33 57 1 1 2 2 2 1 1 2 1 1 2 1 2 1 1 1 
34 54 2 2 2 2 2 1 1 2 1 1 2 1 1 2 1 1 
35 66 2 2 2 2 2 1 1 2 1 1 2 1 2 2 1 1 
36 68 2 2 2 2 2 1 2 2 1 1 2 1 2 2 1 1 
37 77 1 1 2 2 2 1 2 2 2 1 2 1 2 1 1 1 
38 78 2 2 1 1 1 1 2 2 2 1 2 1 2 2 1 1 
39 81 2 2 2 2 2 1 2 2 2 1 2 1 2 2 1 1 
40 28 2 2 1 1 1 2 2 2 2 1 2 2 2 1 2 1 
41 29 2 2 1 1 1 2 2 2 2 1 2 2 2 1 2 1 
42 32 2 2 1 1 1 2 2 2 2 1 2 2 2 1 2 1 
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43 33 2 2 1 1 1 2 2 2 1 1 2 2 2 1 2 1 
44 38 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 2 2 2 2 1 
45 39 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 2 2 2 2 1 
46 62 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 2 2 2 1 1 
47 62 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 2 2 2 1 1 
48 44 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 2 2 2 1 1 
49 44 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 2 2 2 1 1 
50 46 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 2 2 2 1 1 
51 58 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 2 2 2 1 1 
52 53 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 2 2 2 1 1 
53 55 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 2 2 2 1 1 
54 59 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 2 2 2 1 1 
55 62 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 2 2 2 1 1 
56 66 2 2 2 2 2 1 1 2 1 1 2 2 2 2 1 1 
57 68 2 2 2 2 2 1 1 2 1 1 2 2 2 2 1 1 
58 70 2 2 2 2 2 1 1 2 1 1 2 2 2 2 1 1 
59 74 2 2 2 2 2 1 1 2 1 1 2 2 2 2 1 1 
60 76 1 1 2 2 2 1 1 2 2 1 2 2 2 2 1 1 
61 78 2 2 1 1 1 1 1 2 2 1 2 2 1 1 1 1 
62 80 2 2 1 2 2 1 1 2 2 1 2 2 2 1 1 1 
En donde significa: 
A Folio o número de caso 
B  Edad 
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F Cirugía Mayor 
G Inmovilidad 
H Movilidad Reducida 
I Sedentarismo 
J Anticoncepción Oral 
K Obesidad 
L Enfermedad Médica Aguda 
M Embarazo o puerperio 
N Sexo 
Ñ Heparina 
O Catéter Venoso Central 
P Edad ayor a 40 años 
Q Tromboembolia Pulmonar 
 Según el caso: 




1 Con sospecha 
2 Sin sospecha 
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